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ﺎري از ﻓـﺮم دﻫﺪ. ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﯿﻤـﮐﻨﻨﺪه ﺣﯿﺎت اﺳﺖ ﮐﻪ ﮐﺒﺪ را ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻗﺮار ﻣﯽﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎري ﺗﻬﺪﯾﺪ Bﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
اﯾـﻦ  ،رودا در دﺳﺘﺮس ﺑﻮدن واﮐﺴـﻦ و ﺑﺎوﺟﻮد ﺗﺎ ﻋﻮارض ﺷﺪﯾﺪ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﺮﻃﺎن ﮐﺒﺪ و ﺳﯿﺮوز ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ. ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺖ
ﺑـﻮده و  ﺑﺴـﯿﺎر ﻣﺴـﺮي Bﺑﺰرگ ﺑﺮاي ﺳﻼﻣﺘﯽ اﻧﺴﺎن در ﺳﺮﺗﺎﺳﺮ ﺟﻬﺎن ﺑﺎﻗﯽ ﻣﺎﻧﺪه اﺳﺖ. ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﻨﻮز ﯾﮏ ﻣﺸﮑﻞ 
ﺷـﻮد. ﺘﻘـﻞ ﻣﯽﺗﻤـﺎس ﺟﻨﺴـﯽ ﺑـﺎ ﻓـﺮد آﻟـﻮده ﻣﻨ از ﻃﺮﯾﻖ ﺧﻮن و ﻣﺎﯾﻌﺎت آﻟﻮده، ﻣﺎدر ﺑﻪ ﺟﻨﯿﻦ، اﺳﺘﻔﺎده از ﺳﻮزن آﻟـﻮده و
 ﻫﺎ ﺷـﺪه و ﺑـﺎوارد ﻫﭙﺎﺗﻮﺳـﯿﺖ )PCTN( ﭘﭙﺘﯿﺪﮐﻤﮏ رﺳﭙﺘﻮر ﺳﺪﯾﻢ ﺗﻮروﮐﻮﻻت ﮐﻮﺗﺮاﻧﺴﭙﻮرﺗﯿﻨﮓ ﭘﻠﯽﺑﻪ Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
و ﻓﻌـﺎل  ﻫﺎي ﮐﺒـﺪي ﻧﺘﯿﺠـﻪ ﺗﮑﺜﯿـﺮ وﯾـﺮوسﺷﻮد. در واﻗﻊ آﺳﯿﺐﻫﺎ ﺑﺎﻋﺚ اﺧﺘﻼل در ﻋﻤﻠﮑﺮد ﮐﺒﺪ ﻣﯽﺗﮑﺜﯿﺮ در اﯾﻦ ﺳﻠﻮل
ﺮﯾـﻖ ﻃ از 1hT4DCو  LTCﻫﺎي ﺳﻠﻮل ﺳﺎﯾﺘﻮﺗﻮﮐﺴﯿﮏ اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ وﯾﺮوس اﺳﺖ. Tﻫﺎي ﺳﻠﻮل وﯾﮋهﻪﯽ ﺑﺷﺪن ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨ
ﻋﻤﮑﻠـﺮد  ﮐﻨﻨﺪ. از ﻃﺮﻓـﯽﻫﺎي ﺿﺪ وﯾﺮوﺳﯽ ﺗﮑﺜﯿﺮ وﯾﺮوس را ﮐﻨﺘﺮل ﻣﯽﻫﺎي آﻟﻮده و ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺳﺎﯾﺘﻮﮐﯿﻦﮐﺸﺘﻦ ﺳﻠﻮل
ﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﻣدر ﻣﻘﺎﺑـﻞ در اﻓـﺮاد  ،ﺎﺷـﺪﺑﮐﻨﻨﺪ ﺑﺴـﯿﺎر ﻗـﻮي ﻣﯽﺷﮑﻞ ﻣﻮﻓﻖ وﯾﺮوس را ﺣﺬف ﻣﯽﻫﺎ در اﻓﺮادي ﮐﻪ ﺑﻪاﯾﻦ ﺳﻠﻮل
در  اﻧﺪ. ﺑﺴـﯿﺎري از ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻧﺸـﺎن داده اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﭼـﺎﻟﺶ اﺻـﻠﯽﻫﺎ ﺗﻀﻌﯿﻒ ﺷﺪهﻫﺎي ﻣﺰﻣﻦ اﯾﻦ دﺳﺘﻪ از ﺳﻠﻮلﻋﻔﻮﻧﺖ
اﺳـﺖ. اﯾـﻦ ﺳـﺎﺧﺘﺎر در ﻓﺮآﯾﻨـﺪ  )ANDccc( AND ralucric desolc yltnelavoCﺣﺬف ﮐﺎﻣﻞ وﯾﺮوس ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺣﻀـﻮر 
ﺮاي ﺗﻮﻟﯿـﺪ ﺑـﻋﻨﻮان اﻟﮕـﻮﯾﯽ ﻣﺪت ﻃﻮﻻﻧﯽ در داﺧﻞ ﺳﻠﻮل ﻣﯿﺰﺑﺎن ﺑﺎﻗﯽ ﻣﺎﻧـﺪه و ﺑـﻪﺑﻪس ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺷﺪه و ﺳﯿﮑﻞ ﺗﮑﺜﯿﺮي وﯾﺮو
ﻧﺴـﺘﻪ اﯾـﻦ ﺳـﺎﺧﺘﺎر را از ﺑـﯿﻦ ﮐﻨﺪ. ﺗﺎﮐﻨﻮن ﻫﯿﭻ داروي ﺿـﺪ وﯾﺮوﺳـﯽ ﻧﺘﻮاو ﺗﮑﺜﯿﺮ وﯾﺮوس ﻋﻤﻞ ﻣﯽ ANR cimoneg-erP
  ﺑﺒﺮد.
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ﺳﯿﺮوز  ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎ و ﺎﻣﻞ اﺻﻠﯽﻋ Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
ﮔﺮدد. ﺳﺎل ﻣﯽ ﮐﺒﺪي اﺳﺖ و ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻣﺮگ ﺑﯿﺶ از ﯾﮏ ﻣﯿﻠﯿﻮن ﻧﻔﺮ در
 ﻃﯿﻒ ﻋﻼﯾﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ اﯾﻦ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻮده و ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد،
ﺷﻮد. ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد آﺳﺎ ﻣﯽﻣﺰﻣﻦ، ﺑﺪون ﻋﻼﯾﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و ﺣﺘﯽ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺮق
ﻫﺎ ﺘﻬﺎب و ﻧﮑﺮوز ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﯿﺖﺷﻮﻧﺪه ﺑﻮده و ﺑﺎ اﻟﺧﻮد ﻣﺤﺪود ﮐﻤﺎﺑﯿﺶ
 %1ﺗﺎ  0/5 ﻣﯿﺮ در ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد ﺣﺪودوﺑﺎﺷﺪ. ﻣﯿﺰان ﻣﺮگﻫﻤﺮاه ﻣﯽ
ﻣﺪت ﺑﯿﺶ از ﺷﺶ ﻣﺎه در ﺧﻮن ﯾﺎ ﺳﺮم ﺑﻪ gAsbHﺑﺎﺷﺪ. ﺣﻀﻮر ﻣﯽ
ﺑﺎﺷﺪ. ﺳﻦ ﯾﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﮐﻠﯿﺪي در ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ ﻣﯽ يدﻫﻨﺪهﻧﺸﺎن
ﻣﺰﻣﻦ ﺖ ﮐﻪ اﺣﺘﻤﺎل ﻋﻔﻮﻧﻃﻮريﺑﻪ ،ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ را دارد رﯾﺴﮏ اﺑﺘﻼ
   %09ﺜﺒﺖ ﺣﺪود ـﻣ evitisop-gAeBH در ﻧﻮزادان ﻣﺘﻮﻟﺪ ﺷﺪه از ﻣﺎدران
  
 ﺑﻮده و ﮐﺴﺐ ﻋﻔﻮﻧﺖ در %06ﺗﺎ  02 در ﮐﻮدﮐﺎن زﯾﺮ ﭘﻨﺞ ﺳﺎل و
ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﯽ %5ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن و اﺣﺘﻤﺎل اﯾﺠﺎد ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ ﺣﺪود ﮐﻤﺘﺮ از 
در اﻓﺮاد ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺘﻔﺎوت ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ ﻃﯿﻒ ﺑﯿﻤﺎري  در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ
ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل ﺑﻮده و ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري در ﺑﺮﺧﯽ از اﻓﺮاد ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﯽ
، ﺳﯿﺮوز و ﻓﯿﺒﺮوزﺷﻮد اﻣﺎ در اﻓﺮاد دﯾﮕﺮ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺷﺪﯾﺪ ﮐﺒﺪي ﻧﻤﯽ
ﮔﺮدد ﮐﻪ اﯾﻦ ﻋﻮارض اﻓﺰاﯾﺶ اﺣﺘﻤﺎل ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎ ﻣﯽ
  1.ﻫﺎ ﭘﺲ از ﻋﻔﻮﻧﺖ اوﻟﯿﻪ رخ دﻫﺪﺗﻮاﻧﺪ ﺳﺎلﻣﯽ
ﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺒ يﻧﺸﺪهﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻃﻮﻻﻧﯽ ﺑﺮ روي اﻓﺮاد درﻣﺎن
ﺳﻤﺖ ﺳﯿﺮوز ﭘﺲ ﻣﺰﻣﻦ ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ، اﺣﺘﻤﺎل ﮔﺴﺘﺮش ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﻪ
ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﯽ %02از ﮔﺬﺷﺖ ﭘﻨﺞ ﺳﺎل از آﻏﺎز ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺪود ﻫﺸﺖ ﺗﺎ 
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و ﺑﺮوز  %02در اﯾﻦ دﺳﺘﻪ از اﻓﺮاد اﺣﺘﻤﺎل ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﮐﺒﺪي ﺳﺎﻻﻧﻪ ﺣﺪود 
ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ  1.ﺑﺎﺷﺪﻣﯽ %5ﻣﺎ ﺣﺪود ﯾﮏ ﺗﺎ ﻮﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر ﮐﺎرﺳﯿﻨ
 )VDH( suriv D sititapeh dna VCH ,VIHﻮﻧﺖ ﻫﻤﺰﻣﺎن ﺑﺎ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻋﻔ
و ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي دﯾﮕﺮي ﻣﺎﻧﻨﺪ اﺳﺘﻔﺎده از اﻟﮑﻞ در ﮔﺴﺘﺮش ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ 
 Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎ ﻧﻘﺶ دارد. 
ﺳﯿﺮوز  %03از ﻣﻮارد ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎ و  %54ﺗﻨﻬﺎﯾﯽ ﻣﺴﺌﻮل ﺑﻪ
ﺑﺎﺷﺪ. در ﺑﺴﯿﺎري از ﮐﺸﻮرﻫﺎ ﺑﻪ ﭘﺎﯾﯿﻦ ﻣﯽ در ﮐﺸﻮرﻫﺎي ﺑﺎ درآﻣﺪ وﯾﮋهﻪﺑ
ﮔﺮدد ﮐﻪ اﮔﺮﭼﻪ ﻧﻮزادان در ﺑﺪو ﺗﻮﻟﺪ و ﯾﺎ ﮐﻮدﮐﺎن واﮐﺴﻦ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﻣﯽ
در ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﻨﺎﻃﻖ ﺟﻬﺎن در ﻃﯽ  اﯾﻦ اﺳﺘﺮاﺗﮋي در ﮐﺎﻫﺶ ﺷﯿﻮع ﻋﻔﻮﻧﺖ
اﻣﺎ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻣﻬﻤﯽ ﺑﺮ روي ﻣﯿﺰان  ،ﻫﺎي ﮔﺬﺷﺘﻪ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﻮده اﺳﺖدﻫﻪ
در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ  Bﺎﺗﯿﺖ وﯾﺮوس ﻫﭙﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎ ﻧﺪاﺷﺘﻪ اﺳﺖ. 
  1- 3.ﺗﺮ اﺳﺖﺗﺮ ﺑﻮده و ﺑﻪ ﺷﺮاﯾﻂ ﻣﺤﯿﻄﯽ ﻣﻘﺎومﻋﻔﻮﻧﯽ VIHو  VCH
ﺗﺎﯾﭗ و ﭼﻨﺪﯾﻦ ﺳﺎب )J-A( ﺗﺎﮐﻨﻮن ده ژﻧﻮﺗﯿﭗ: اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژي
ﻟﺤﺎظ ﻫﺎ ﺑﻪژﻧﻮﺗﯿﭗﻫﺎ و ﺳﺎباﯾﻦ ژﻧﻮﺗﯿﭗ .ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
ﮐﻪ ﻃﻮرياﻧﺪ ﺑﻪﺟﻐﺮاﻓﯿﺎﯾﯽ و ﻗﻮﻣﯽ در ﺳﺮﺗﺎﺳﺮ ﺟﻬﺎن ﭘﺮاﮐﻨﺪه ﺷﺪه
 هﻋﻤﺪﻃﻮر ﺑﻪ )wya epytores( D dna )wda epytores( A sepytoneG
 epytores( B sepytoneGﮐﻪ ﺣﺎﻟﯽدر اروﭘﺎ و آﻣﺮﯾﮑﺎ ﺷﺎﯾﻊ ﻫﺴﺘﻨﺪ در
در ﭼﯿﻦ و ﺟﻨﻮب ﺷﺮﻗﯽ آﺳﯿﺎ رواج زﯾﺎد  )rda epytores( C dna )wda
ﻫﺎ از ﻧﻈﺮ ﺷﺪت ﻋﻼﯾﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ، ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن، اﯾﻦ ژﻧﻮﺗﯿﭗ .دارﻧﺪ
ﻮزﯾﺪي و ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي ﻧﺴﻞ اول و ﻣﻘﺎﻣﺖ ﻫﺎي ﻧﻮﮐﻠﺌﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ آﻧﺎﻟﻮگ
ﺑﺎ ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ ﻣﺘﻔﺎوت ﻫﺴﺘﻨﺪ.  noisrevnocores gAeBH در ﺑﺮاﺑﺮ
ﺧﻮدي در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ژﻧﻮﺗﯿﭗ ﻪﺧﻮدﺑ noisrevnocores gAeBH
 C epytoneGﺑﻪ ژﻧﻮﺗﯿﭗ  ﺑﯿﺸﺘﺮ از اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﺴﯿﺎر B epytoneG
 Erorr-esrever enorp esatpircsnartﺗﮑﺜﯿﺮ وﯾﺮوس از ﻃﺮﯾﻖ  4.ﺑﺎﺷﺪﻣﯽ
ﻟﺤﺎظ ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﺑﺴﯿﺎر ﺑﻪ ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ ﺷﻮد ﮐﻪ ﺑﻪﻫﺎﯾﯽ ﻣﯽﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ وارﯾﺘﻪ
 اﺻﻄﻼحﺑﻪﻫﺎ نآﻫﻢ ﻧﯿﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ  ﻫﻤﺎﻧﻨﺪدﻗﯿﻖ ﻃﻮر ﺑﻪﻧﺰدﯾﮏ ﺑﻮده اﻣﺎ 
ﻫﺎي ﮔﻮﻧﻪﺷﻮد. اﻧﻮاع وﺣﺸﯽ و ﺷﺒﻪﮔﻮﻧﻪ ﮔﻔﺘﻪ ﻣﯽﯾﺎ ﺷﺒﻪ seicepsisauQ
ﺸﺎر ﻣﺤﯿﻂ ﻫﺎ وﺟﻮد دارﻧﺪ و ﻓﻫﺮ دو در ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﯿﺖ Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
ﻫﺎي ﻧﻮﮐﻠﺌﻮزﯾﺪي ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ و درﻣﺎن ﺑﺎ آﻧﺎﻟﻮگ
ﺷﻮد. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﺬﺷﺘﻪ ﻧﺸﺎن داده اﻧﺘﺨﺎب ﻃﺒﯿﻌﯽ و ﮔﺴﺘﺮش آن ﻣﯽ
ﻫﺴﺘﻨﺪ در  esahp tnarelot enummIاﺳﺖ ﮐﻪ در ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ در ﻓﺎز 
ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻣﯿﺰان  esahp evitca enummIﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ در ﻓﺎز ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ آن
ﺗﻨﻬﺎ ﮐﻤﺘﺮ اﺳﺖ. ژﻧﻮﺗﯿﭗ وﯾﺮوس ﻧﻪ Bﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ وﻫﺎي وارﯾﺘﻪ
ﮐﻨﺪ ﺑﻠﮑﻪ ﻣﯿﺰان ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن ﺑﺎ ﮔﻮﯾﯽ ﻣﯽﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ را ﭘﯿﺶ
ﯾﮏ رﯾﺴﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻣﺴﺘﻘﻞ  A epytoneGاﯾﻨﺘﺮﻓﺮون ﻧﯿﺰ ارﺗﺒﺎط دارد. 
ﺑﺎﺷﺪ. ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد ﺑﺎ ﺑﺮاي ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ ﻣﯽ
 B sepytoneG از ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎ ﺑﯿﺸﺘﺮ D dna A sepytoneGﻫﺎي ژﻧﻮﺗﯿﭗ
  5.ﺷﻮدﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﺮوز ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ ﻣﯽ C dna
ﻫﺎي ﺧﻮدي در ژﻧﻮﺗﯿﭗﻪﺧﻮدﺑ noisrevnocores gAeBHاﺣﺘﻤﺎل 
ﮐﻤﺘﺮ ﺑﻮده اﺳﺖ.  B dna A epytoneGدر ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ  D dna C sepytoneG
 ﻫﺎي ﺷﺪﯾﺪ ﮐﺒﺪي ﺷﺎﻣﻞ ﺳﯿﺮوز وﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎري D dna C epytoneG
وﯾﮋه ﯿﻨﻮﻣﺎ در ارﺗﺒﺎط ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون ﺑﻪﮐﺎرﺳ ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر
ﺑﺎﺷﺪ. درﻣﺎن ﻣﯽ D dna C sepytoneGﺑﻬﺘﺮ از  B dna A epytoneGدر 
ﻃﻮر ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻪﻫﺎ ﻣﻮﺛﺮ ﻣﯽﺿﺪ وﯾﺮوﺳﯽ و واﮐﺴﻦ ﺑﺮﺿﺪ ﻫﻤﻪ ژﻧﻮﺗﯿﭗ
اﻓﺘﺪ ﮐﻪ ﻣﺎﻧﻊ ﻫﺎﯾﯽ اﺗﻔﺎق ﻣﯽﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮن noiger eroc-erPدر ﻧﺎﺣﯿﻪ ژﻧﻮﻣﯿﮏ 
ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ  evitagen-gAeBH ﻋﻨﻮان اﻓﺮادﮐﻪ ﺑﻪ ﺷﻮدﻣﯽ gAeBH ﺳﻨﺘﺰ
ﺷﻮد ﮐﻪ ﻫﻨﻮز ﻋﻤﻠﮑﺮد اﯾﻦ ﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮن در ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﯽ Bﻣﺰﻣﻦ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
 Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻫﺎي ﮔﻮﻧﻪﺷﺒﻪ 6.ﺑﯿﻤﺎري ﮐﺒﺪي ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ
ﺷﺪت ﺑﯿﻤﺎري و ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ  از ﻧﻈﺮ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن، )seicepsisauQ(
ﻫﺎي ﺧﺎص در ژﻧﻮم ت ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮنﻣﺪت ﺑﺎ ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ ﻣﺘﻔﺎوﻃﻮﻻﻧﯽ
اﺛﺮ ﮐﺮدن ﻓﺮار از ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ و ﺑﯽ وﯾﺮوس ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ،
ري ﺷﺪن ﮐﺒﺪ، ﻧﺎﺗﻮاﻧﯽ در ﻮﮔﺴﺘﺮش ﻓﯿﺒﺮوز ﮐﺒﺪي و ﺗﻮﻣ واﮐﺴﯿﻨﺎﺳﯿﻮن،
و  Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻫﺎي ﮔﺮدد. ﺷﻨﺎﺧﺖ وارﯾﺘﻪﺗﺸﺨﯿﺺ وﯾﺮوس ﻣﯽ
ﺸﺮﻓﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ و ﻫﺎ ﺑﺎ ﻋﻮارض ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ از ﻧﻈﺮ ﮐﻨﺘﺮل ﭘﯿارﺗﺒﺎط آن
  7.ﺑﺎﺷﺪاﻫﻤﯿﺖ ﻣﯽ ﺑﺎﺑﺮرﺳﯽ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن ﺑﺴﯿﺎر 
ﻫﺎﯾﯽ ﺗﺮﯾﻦ وﯾﺮوسﯾﮑﯽ از ﮐﻮﭼﮏ Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ وﯾﺮوﻟﻮژي: 
ﮐﻨﺪ و ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ ﺧﺎﻧﻮاده ﻫﭙﺎدﻧﺎوﯾﺮوس اﺳﺖ ﮐﻪ اﻧﺴﺎن را آﻟﻮده ﻣﯽ
اي ﻧﺴﺒﯽ و ﺣﻠﻘﻮي ﺑﻮده ﮐﻪ از ﺑﺎﺷﺪ. ژﻧﻮم وﯾﺮوس دورﺷﺘﻪﻣﯽ
ﮐﺮوي و  gAsBH ﻮﻟﯿﺪ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺑﺎﻻيﻋﻤﺪه اﯾﻦ وﯾﺮوس ﺗ ﻫﺎيوﯾﮋﮔﯽ
ﺑﺎﺷﺪ. در ﻓﯿﻼﻣﻨﺘﻮس ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﭘﺎرﺗﯿﮑﻞ ﮐﺎﻣﻞ وﯾﺮوﺳﯽ در ﻃﯽ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻣﯽ
ﺑﺎﺷﺪ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮپ اﻟﮑﺘﺮوﻧﯿﮏ ﺳﻪ ذره وﯾﺮوﺳﯽ ﻗﺎﺑﻞ ردﯾﺎﺑﯽ ﻣﯽ
 enaDاﺻﻄﻼح ﺑﻪ آن ﺑﻪﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮي ﮐﻪ ذره وﯾﺮوﺳﯽ ﮐﺎﻣﻞ ﺑﻮده و  24ذرات 
 ﻓﯿﻼﻣﻨﺘﻮس ﺑﻪ ﻗﻄﺮ ﻫﺎي ﮐﺮوي وﻃﻮر ﺳﺎﺧﺘﺎرﻫﻤﯿﻦ ﺷﻮد وﮔﻔﺘﻪ ﻣﯽ selcitrap
 selcitrap larivbuSﻫﺎ ﺑﻮده و ﺑﻪ آن gAsBHﮐﻪ ﺗﻨﻬﺎ از ﺟﻨﺲ  22 mn
 0131/Lmﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻣﯽ selcitrap larivbus gAsBHﺷﻮد. ﺗﯿﺘﺮ ﮔﻔﺘﻪ ﻣﯽ
اﺳﺖ. ﺗﻤﺎﻣﯽ  019/lM ﺗﺎ 014/lM ﮐﻪ ﺗﯿﺘﺮ ذرات وﯾﺮوﺳﯽ ﺑﯿﻦﺣﺎﻟﯽﺑﺮﺳﺪ در
-emyznEﻫﺎﯾﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻨﯿﮏﮐﻤﮏ ﺗﮑاﯾﻦ ذرات در ﺧﻮن ﺣﻀﻮر داﺷﺘﻪ و ﺑﻪ
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  785ﺗﺎ  675 ،9، ﺷﻤﺎره 67، دوره 7931 آذرﯽ ﺗﻬﺮان، ﮑﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﺪه ﭘﺰﺷﮑﻧﺸﻣﺠﻠﻪ دا
 
را اﺣﺎﻃﻪ  eroCدر ﺗﺸﮑﯿﻞ اﻧﻮﻟﻮپ وﯾﺮوﺳﯽ ﮐﻪ ﻗﺴﻤﺖ  gAsBH
ﯿﻦ ﯿﯾﮏ ﻓﺴﻔﻮﭘﺮوﺗ eroCﮐﺮده اﺳﺖ ﻧﻘﺶ دارد. ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﮐﭙﺴﯿﺪ ﯾﺎ 
ژﻧﻮم ﮐﻪ ﺷﻮد ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﯽ C )gAcBH(ژن ﻋﻨﻮان آﻧﺘﯽﺑﺎﺷﺪ و ﺑﻪﻣﯽ
ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ وﯾﺮوس را اﺣﺎﻃﻪ ﮐﺮده ﻣﺮازي ﮐﺪﻢ ﭘﻠﯽوﯾﺮوس و آﻧﺰﯾ
و ﻟﯿﭙﯿﺪ  gAsbHﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮي از  22اﺳﺖ. ذرات ﮐﺮوي و ﻓﯿﻼﻣﻨﺘﻮس 
اﻧﺪ. اﯾﻦ ذرات ﻓﺎﻗﺪ ژﻧﻮم ﻫﺎ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺷﺪهﺷﺪه از ﻏﺸﺎ ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﯿﺖﻣﺸﺘﻖ
 دﻟﯿﻞ ﺧﺎﺻﯿﺖ ﺑﺎﻻي اﯾﻤﻮﻧﻮژﻧﯿﺴﯿﺘﯽﺑﻮده و ﻏﯿﺮﻋﻔﻮﻧﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺑﻪ
اﺳﺘﻔﺎده  Bس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ وﯾﺮوﺿﺪ  آن در ﺗﻬﯿﻪ واﮐﺴﻦ ﺑﺮ ، ازgAsbH
  9.ﺷﻮدﻣﯽ
ﻫﺎي ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﯿﺖ داﺷﺘﻪ و آﺳﯿﺐ اﯾﻦ وﯾﺮوس ﺗﻤﺎﯾﻞ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل
ﻫﺎي دﻧﺒﺎل ﺗﺤﺮﯾﮏ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﺑﺮ ﺿﺪ ﺳﻠﻮلﻫﺎي ﮐﺒﺪي ﺑﻪﺳﻠﻮل
ﻋﻨﻮان ﯾﮏ اﻧﮑﻮژن دﻫﺪ. اﯾﻦ وﯾﺮوس ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﻪﺷﺪه رخ ﻣﯽآﻟﻮده
ﮔﺮدد. ﺷﻮد ﭼﺮاﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﺮوز ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎ ﻣﯽﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﯽ
وﯾﺮوس در ﺳﺮم ﺑﯿﻤﺎر ﻗﺎﺑﻞ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺑﻮده و ﺟﻬﺖ ﻣﻮﻧﯿﺘﻮر  AND
 gAsBHﺑﺮﺧﻼف  gAeBHﮔﯿﺮد. ﺗﮑﺜﯿﺮ وﯾﺮوس ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﯽ
ﯿﻦ ﻣﺤﻠﻮل در ﺳﺮم ﻗﺎﺑﻞ ﯿﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﭘﺮوﺗ، ذره ﻧﺒﻮده و ﺑﻪgAcBH و
  01.ﺑﺎﺷﺪﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻣﯽ
ﻫﺎي اﻧﻮﻟﻮپ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﯿﻦﯿﭘﺮوﺗ )S( llams dna )M( elddim ,)L(
ﺷﻮد. ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻫﺮ ﮐﺪام از اﯾﻦ ﮐﺪ ﻣﯽ S/2Serp/1Serpﺗﻮﺳﻂ ژن 
در  1S-erp gAsBHﮐﻨﺪ. ﻫﺎ در ﺳﺮم ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ را ﺗﺎﯾﯿﺪ ﻣﯽgAsbH
ﮐﻨﻨﺪه ﻧﻘﺶ دارد. ﺑﺎدي ﺧﻨﺜﯽﺗﻮﻟﯿﺪ آﻧﺘﯽ اﺗﺼﺎل ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﻣﯿﺰﺑﺎن و
 nietorp gAsBH rojaMﻧﺎﺣﯿﻪ ﻫﯿﺪروﻓﯿﻠﯿﮏ  هﻋﻤﺪﻃﻮر ﺑﻪﻫﺎ ﺑﺎديآﻧﺘﯽ
ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه  tnanimreted-Aﻋﻨﻮان ﺑﻪ دﻫﻨﺪ ﮐﻪرا ﻣﻮرد ﻫﺪف ﻗﺮار ﻣﯽ
 071-99ﻫﺎي ﻣﻮﻗﻌﯿﺖ و اﯾﻦ ﻧﺎﺣﯿﻪ ﻫﯿﺪروﻓﯿﻠﯿﮏ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ اﺳﯿﺪآﻣﯿﻨﻪ
ژﻧﯿﺴﯿﺘﯽ آﻧﺘﯽ tnanimreted-Aاﺳﺖ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮن در اﯾﻦ ﻧﺎﺣﯿﻪ 
 ﻧﺘﯿﺠﻪ ﻣﻨﻔﯽ ﮐﺎذب را ﺗﻐﯿﯿﺮ داده ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻓﺮار از ﺗﺎﺛﯿﺮ واﮐﺴﻦ، gAsbH
 ﺷﻮد.ﺑﺎدي ﻣﯽﺖ ﺑﺎ آﻧﺘﯽو ﺷﮑﺴﺖ درﻣﺎن ﻋﻔﻮﻧ gAsbHﺗﺴﺖ ﺗﺸﺨﯿﺺ 
در ﻓﺮار از واﮐﺴﻦ ﻧﻘﺶ  noitatum tniop R541Gs ايﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮن ﻧﻘﻄﻪ
را از  evitisop sBH-itnAﺗﻮاﻧﺪ اﻓﺮادي ﮐﻪ ﺑﺴﯿﺎر ﻣﻮﺛﺮي داﺷﺘﻪ و ﻣﯽ
 sBH-itnA( gAsbHﺑﺎدي ﺿﺪ ﻃﺮﯾﻖ ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ اﺗﺼﺎل آﻧﺘﯽ
ﺣﻀﻮر ﺑﺴﯿﺎر ﭘﺎﯾﺪار ﺑﻮده و در  R541Gsآﻟﻮده ﮐﻨﺪ. ﻣﻮﺗﺎﻧﺖ  )gnidnib
 R541Gs ﺑﺮاﻓﺰونﺷﻮد. ﻧﯿﺰ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﯽ sBH-itnaﺗﯿﺘﺮ ﺑﺎﻻي 
را ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﯿﺮ  gAsbHﺷﺪت ﺳﺎﺧﺘﺎر ﺑﻪ I131T ,E141Kﻫﺎي ﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮن
 ,S/I/N/A621T/I ,E/S021P ,N611Tﻫﺎي دﻫﻨﺪ. ﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮنﻗﺮار ﻣﯽ
از ﻧﻮع  E/A441D dna S241P ,E141K ,L331M ,R/H921Q
ﻧﯿﺰ در ﻓﺮار از ﺗﺎﺛﯿﺮ واﮐﺴﻦ  tnanimreted-Aدر ﻧﺎﺣﯿﻪ  snoitutitsbuS
ﻫﺎي ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻓﺮار از واﮐﺴﻦ، در دﺧﯿﻞ ﻫﺴﺘﻨﺪ. اﮔﺮﭼﻪ ﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮن
ﺑﺎﺷﺪ، ﺗﺎ ﺑﻪ ﻧﻮاﺣﯽ اﻧﺪﻣﯿﮏ ﮐﻪ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ واﮐﺴﯿﻨﺎﺳﯿﻮن ﻧﯿﺰ دارﻧﺪ ﺷﺎﯾﻊ ﻣﯽ
ﻫﺎ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻣﻨﻔﯽ ﺑﺮ روي ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ اﯾﻤﻮﻧﯿﺰاﺳﯿﻮن اﻣﺮوز اﯾﻦ ﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮن
  11.ﺟﻬﺎﻧﯽ ﻧﺪاﺷﺘﻪ اﺳﺖ
از ﻃﺮﯾﻖ در ﻣﻌﺮض ﻗﺮار  هﻋﻤﺪﻃﻮر ﺑﻪ Bﺗﯿﺖ وﯾﺮوس ﻫﭙﺎ: اﻧﺘﻘﺎل
ﺷﻮد. اﻧﻮاع ﻣﺎﯾﻌﺎت آﻟﻮده ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﯽ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﺳﻄﻮح ﻣﺨﺎﻃﯽ ﺑﺎ ﺧﻮن و
ﻫﺎي ﻏﯿﺮاﺳﺘﺮﯾﻞ و ﻣﺸﺘﺮك، ﺗﻤﺎس اﺳﺘﻔﺎده ﻣﮑﺮر از ﺳﻮزن و ﺳﺮﻧﮓ
ﻧﺸﺪه در اﻧﺘﻘﺎل ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻧﻘﺶ دارد. ﻣﺎدران ﻣﺒﺘﻼ و ﺟﻨﺴﯽ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ
ﺎ ﻣﺜﺒﺖ اﺳﺖ در زﻣﺎن ﻫدر آن gAeBHﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ آنوﯾﮋه داراي وﯾﺮﻣﯽ ﺑﻪ
ﺳﻮم  ﮐﻨﻨﺪ. در ﺳﻪ ﻣﺎﻫﻪ دوم وﺗﻮﻟﺪ وﯾﺮوس را ﺑﻪ ﻧﻮزاد ﺧﻮد ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﯽ
ﺑﺎرداري و در زﻣﺎن زاﯾﻤﺎن و در ﺷﺮاﯾﻄﯽ ﮐﻪ ﻣﺎدر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد 
اﻧﺘﻘﺎل ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﻪ  ،ﻗﺮار ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪﭘﺮوﻓﯿﻼﮐﺴﯽ  ﺑﻮده و ﺗﺤﺖ درﻣﺎن
ﺑﺎﺷﺪ ﻧﺖ ﺑﺎﻻ ﻣﯽدر ﻣﻨﺎﻃﻘﯽ ﮐﻪ ﺷﯿﻮع ﻋﻔﻮ 1.ﺑﺎﺷﺪﻧﻮزاد ﺑﺴﯿﺎر ﺑﺎﻻ ﻣﯽ
از ﻃﺮﯾﻖ ﻣﺎدر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ  هﻋﻤﺪﻃﻮر ﺑﻪﻋﻔﻮﻧﺖ  ،ﻣﺎﻧﻨﺪ آﺳﯿﺎ
در ﻣﻨﺎﻃﻘﯽ ﮐﻪ ﺷﯿﻮع ﻋﻔﻮﻧﺖ ﭘﺎﯾﯿﻦ اﺳﺖ  اﻣﺎ ،ﺷﻮدﺑﻪ ﻧﻮزاد ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﯽ
راه  راه اﻧﺘﻘﺎل از ﻃﺮﯾﻖ رواﺑﻂ ﺟﻨﺴﯽ ﭘﺮﺧﻄﺮ و از ﻋﻤﺪه ،ﻣﺎﻧﻨﺪ اروﭘﺎ
  3.ﺷﻮددر ﻣﻌﺘﺎدﯾﻦ ﺗﺰرﯾﻘﯽ دﯾﺪه ﻣﯽ ﺎلﻣﺜﻋﻨﻮان ﺑﻪﺗﺰرﯾﻘﯽ 
-1SerPدار از ﻃﺮﯾﻖ وﯾﺮﯾﻮن اﻧﻮﻟﻮپ :ﺳﯿﮑﻞ ﺗﮑﺜﯿﺮي وﯾﺮوس
 ANDﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﻣﯿﺰﺑﺎن ﻣﺘﺼﻞ ﺷﺪه ﺳﭙﺲ ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﮐﭙﺴﯿﺪ ﺣﺎوي  rotpecer
ﮔﺮدد. ﺷﻮد و ﺳﭙﺲ ﺑﻪ درون ﻫﺴﺘﻪ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﯽﺑﻪ داﺧﻞ ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳﻢ آزاد ﻣﯽ
 AND ralucric desolc yltnelavoCﺗﻌﻤﯿﺮ ﺷﺪه و  ANDدر داﺧﻞ ﻫﺴﺘﻪ 
 و )ANRgs( ANR cimonegbuS ﺷﻮد وﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽ )ANDccc(
ﮔﺮدد. روﻧﻮﯾﺴﯽ ﻣﯽ ANDcccاز روي  )ANRgp( ANR cimonegerP
 ﺷﻮد. درﮐﭙﺴﯿﺪ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽﻧﻮﮐﻠﺌﻮ ﻣﺤﺼﻮر ﺷﺪه و Pﯿﻦ ﯿﺑﺎ ﭘﺮوﺗ ANRgp
ﺑﺎ  ANDروﻧﻮﯾﺴﯽ ﻣﻌﮑﻮس ﺷﺪه و ﺑﻪ  ANRgpداﺧﻞ ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﮐﭙﺴﯿﺪ 
ﺳﭙﺲ از روي  ﺷﻮد،ﺗﺒﺪﯾﻞ ﻣﯽ )AND dnarts-evitageN( ﺳﻨﺲ ﻣﻨﻔﯽ
ﻃﺮﯾﻖ ﺷﺒﮑﻪ  ﺷﻮد. ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﮐﭙﺴﯿﺪ ﯾﺎ ازﻔﯽ رﺷﺘﻪ ﻣﺜﺒﺖ ﺳﺎﺧﺘﻪ ﻣﯽرﺷﺘﻪ ﻣﻨ
ﺷﻮد و ﯾﺎ اﯾﻨﮑﻪ دوﺑﺎره ﺑﻪ داﺧﻞ دار ﺷﺪه و آزاد ﻣﯽاﻧﺪوﭘﻼﺳﻤﯿﮏ اﻧﻮﻟﻮپ
ﭘﺲ از ﺧﺮوج از  ANRgpﺷﻮد. ﺳﺎﺧﺘﻪ ﻣﯽ ANDcccﻫﺴﺘﻪ ﺑﺮﮔﺸﺘﻪ و 
ﺷﻮد. ﻣﺮاز وﯾﺮوﺳﯽ از روي آن ﺗﺮﺟﻤﻪ ﻣﯽو ﭘﻠﯽ eroCﯿﻦ ﯿﻫﺴﺘﻪ ﭘﺮوﺗ
ﮔﺮدد. ﺑﺎ ﯿﻦ اﻧﻮﻟﻮپ ﺗﺮﺟﻤﻪ ﻣﯽﯿو ﺳﻪ ﭘﺮوﺗ xﻦ ﯿﯿﻧﯿﺰ ﺑﻪ ﭘﺮوﺗ ANRgs
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ﻣﻮﺟﻮد  ANRgp ﺷﻮد. در داﺧﻞ ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳﻢ اﯾﻦﻧﻮﮐﻠﺌﻮﮐﭙﺴﯿﺪ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽ
 ﮐﻤﮏ آﻧﺰﯾﻢ ﺗﺮاﻧﺲ ﮐﺮﯾﭙﺘﺎز ﻣﻌﮑﻮسدر داﺧﻞ ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﮐﭙﺴﯿﺪ ﺑﺎﻟﻎ ﺷﺪه و ﺑﻪ
ﺷﻮد. آﻧﺰﯾﻢ ﺗﺮاﻧﺲ ﮐﺮﯾﭙﺘﺎز ﺗﺒﺪﯾﻞ ﻣﯽ ANDﺑﻪ  )esatpircsnart esreveR(
ﻧﺪاﺷﺘﻪ ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ در ﻃﯽ  )gnidaerfoorP( ﻣﻌﮑﻮس ﻗﺎﺑﻠﯿﺖ اﺻﻼح ﮐﺮدن
ﺗﮑﺜﯿﺮ وﯾﺮوس اﻣﮑﺎن ﺑﺮوز ﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮن در ژﻧﻮم وﯾﺮوس زﯾﺎد ﺑﻮده و ﻣﻨﺠﺮ 
ﻟﺤﺎظ ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﺑﺎ ﺷﻮد ﮐﻪ ﺑﻪﻣﯽ )seicepsisauQ( ﻫﺎﯾﯽﮔﻮﻧﻪﺑﻪ اﯾﺠﺎد ﺷﺒﻪ
ﺗﻮاﻧﻨﺪ وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ر ﯾﮏ ﻓﺮد آﻟﻮده ﻣﯽﯾﮑﺪﯾﮕﺮ ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻮده و ﻫﻤﺰﻣﺎن د
 ،ﺗﻮاﻧﺪ دو ﻣﺴﯿﺮ را در ﭘﯿﺶ ﺑﮕﯿﺮدﻣﯽ ANDﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﮐﭙﺴﯿﺪ ﺣﺎوي 
ﯾﮑﯽ اﯾﻨﮑﻪ وارد ﻫﺴﺘﻪ ﺷﺪه و ﺳﯿﮑﻞ دوﺑﺎره آﻏﺎز ﺷﻮد و ﯾﺎ اﯾﻨﮑﻪ 
دار ﺷﺪه و از ﻃﺮﯾﻖ ﺷﺒﮑﻪ اﻧﺪوﭘﻼﺳﻤﯿﮏ ﺗﺮﺷﺢ ﺷﻮد. اﻧﻮﻟﻮپ
ﻼﺳﻤﯿﮏ ﺑﻪ دو ﻫﺎي اﻧﻮﻟﻮپ ﭘﺲ از ﺟﻮاﻧﻪ زدن از ﺷﺒﮑﻪ اﻧﺪوﭘﻦﯿﭘﺮوﺗﯿ
ﺷﮑﻞ و ﯾﺎ ﺑﻪ )selcitrap enaD( 24 mnﺷﮑﻞ ذره وﯾﺮﯾﻮن ﮐﺎﻣﻞ و ﻋﻔﻮﻧﯽ 
 suotnemalif ro lacirehps larivbuS ﺗﺤﺖ ﻋﻨﻮان 22 mnذرات 
ﻋﻔﻮﻧﯽ و ﮐﻮﭼﮏ ﻫﺴﺘﻨﺪ از ﺳﻠﻮل آزاد ﮐﻪ ﻏﯿﺮ )sPVS( selcitrap
اﻧﺪازه ﻫﺰار ﺗﺎ ﯾﮏ ﺑﻪ sPVSﻣﻌﻤﻮل ذرات ﻏﯿﺮﻋﻔﻮﻧﯽ ﻃﻮر ﺑﻪﺷﻮﻧﺪ. ﻣﯽ
ﺑﺎﺷﺪ. درﻣﺎن ﺿﺪ وﯾﺮوﺳﯽ ﮐﯿﻔﯿﺖ ﺑﯿﺸﺘﺮ از وﯾﺮﯾﻮن ﮐﺎﻣﻞ ﻣﯽﻣﯿﻠﯿﻮن 
ﺪﮔﯽ و ﻣﯿﺰان ﺑﻘﺎي اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ را ﺑﺎ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از ﻧز
ﺳﻤﺖ ﺳﯿﺮوز، ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﮐﺒﺪي، ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﻪ
دﻫﺪ. ﻫﺪف از داروﻫﺎي ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎ و ﻣﺮگ ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺨﺸﯿﺪه و اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ
ﺮوس اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﻬﺒﻮد ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺿﺪ وﯾﺮوﺳﯽ ﺟﺪﯾﺪ ﻣﻬﺎر ﺗﮑﺜﯿﺮ وﯾ
ﺳﻤﺖ ﺳﯿﺮوز و ﮔﺮدد ﮐﻪ در ﻧﺘﯿﺠﻪ آن ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﻪﻣﺰﻣﻦ ﻣﯽ
ﻫﺎي ﮐﻨﺪ. ﺑﺮاﺳﺎس ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﭘﯿﺪا ﻣﯽ
  21.ﺑﺎﺷﺪﺳﺮوﻟﻮژﯾﮏ ﻧﺤﻮه درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺘﻔﺎوت ﻣﯽ
دوره اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﯿﻦ ﯾﮏ ﺗﺎ ﭼﻬﺎر ﻣﺎه ﺑﻮده : ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد
ﻫﺎي دﯾﮕﺮ ﻧﯿﺴﺖ. از ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻤﺎﯾﺰ از ﺳﺎﯾﺮ اﻧﻮاع ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻟﺤﺎظو ﺑﻪ
ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ داﺷﺘﻦ ﺳﻨﺪرم ﺳﺮﻣﺎﺧﻮردﮔﯽ ﺷﺎﻣﻞ 
ﻋﻀﻼﻧﯽ اﺳﺖ. ﺗﻈﺎﻫﺮاﺗﯽ ﺷﺒﯿﻪ  ﺧﺴﺘﮕﯽ، ﺿﻌﻒ، ﺗﻬﻮع، اﺳﺘﻔﺮاغ و درد
از ﻇﻬﻮر زردي  ﭘﯿﺶﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ  )ssenkcis mureS(ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﺳﺮم 
از ﻋﻼﯾﻢ ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﻮده ﮐﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﻮد. زردي و ﻫﭙﺎﺗﻮﻣﮕﺎﻟﯽ 
اﯾﺠﺎد زردي راﺑﻄﻪ ﻣﻌﮑﻮﺳﯽ ﺑﺎ ﺳﻦ دارد. ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ اﺷﺎره ﺷﺪه 
از ﮐﻮدﮐﺎن ﮐﻤﺘﺮ از ﭘﻨﺞ ﺳﺎل و ﺑﯿﻦ  %01ﺳﺎل، در ﮐﻮدﮐﺎن ﮐﻤﺘﺮ از ﯾﮏ
اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ در  ﺑﺮ ﺑﺎورﺷﻮد. از ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن دﯾﺪه ﻧﻤﯽ %08ﺗﺎ  03
ﺑﺎﺷﺪ. زردي و ﻨﯽ ﻣﯽﺷﮑﻞ ﺗﺤﺖ ﺑﺎﻟﯿدوﺳﻮم از اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﻪ
ﺑﺎ اﯾﻦ  ،رودﻣﺎه ﭘﺲ از اﺑﺘﻼ از ﺑﯿﻦ ﻣﯽﯾﮏ ﺗﺎ ﺳﻪ  ﺳﺎﯾﺮ ﻋﻼﯾﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﯿﻦ
وﺟﻮد درﺻﺪي از اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻣﺪت ﻃﻮﻻﻧﯽ اﺣﺴﺎس ﺧﺴﺘﮕﯽ دارﻧﺪ. 
ﻫﺎي آﻣﯿﻨﻮﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ و ﺑﻪ ﺑﯿﺶ از در ﻓﺎز ﺣﺎد ﺳﻄﺢ آﻧﺰﯾﻢ
ﻧﯿﻦ ﺗﺮاﻧﺲ ﻣﻌﻤﻮل ﺳﻄﺢ آﻻﻃﻮر ﺑﻪرﺳﺪ ﮐﻪ ﻣﯽ 0001- 0002 L/UI
ﺑﺎﺷﺪ. ﻏﻠﻈﺖ ﺑﯿﻠﯿﺮوﺑﯿﻦ ﺳﺮم آﻣﯿﻨﺎز ﺑﯿﺸﺘﺮ از آﺳﭙﺎرﺗﺎت ﺗﺮاﻧﺲ آﻣﯿﻨﺎز ﻣﯽ
ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺮﻣﺎل ﺑﺎﺷﺪ. اﻓﺰاﯾﺶ زﻣﺎن در اﻓﺮاد ﮐﻪ زردي ﻧﺪارﻧﺪ ﻣﯽ
ﻣﺎرﮐﺮ ﺧﻮﺑﯽ ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﯿﺺ اﺣﺘﻤﺎل  )emit nibmorhtorp( ﭘﺮوﺗﺮوﻣﺒﯿﻦ
  31.اﺳﺖ (eruliaf revil tnanimluF) ﺑﺮوز ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﺑﺮق آﺳﺎ
ﻫﺎي ﯾﺎﻓﺘﻪ ﯾﮏ ﺗﺎ ﭼﻬﺎر ﻣﺎه ﭘﺲ از اﺑﺘﻼ ﺳﻄﺢ آﻧﺰﯾﻢﻬﺒﻮددر اﻓﺮاد ﺑ
ﮔﺮدد. ﭼﻨﺎﻧﭽﻪ ﺳﻄﺢ اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻣﯽ آﻣﯿﻨﻮﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز ﺑﻪ ﺳﻄﺢ ﻧﺮﻣﺎل ﺑﺮ
دﻫﻨﺪه ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﻪ ﻓﺮم ﻣﺪت ﺑﯿﺶ از ﺷﺶ ﻣﺎه ﺑﺎﻻ ﺑﺎﺷﺪ ﻧﺸﺎنﺑﻪ
و  02ﺗﺎ  01از ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن،  %5ﻣﺰﻣﻦ اﺳﺖ. ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ در ﮐﻤﺘﺮ از 
از ﻧﻮزادان ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  %09و  08ﺳﺎل و در از ﮐﻮدﮐﺎن زﯾﺮ ﭘﻨﺞ  %5
 MgIﺑﺎدي دﻫﺪ. از ﻣﺸﺨﺼﺎت اﯾﻦ ﻓﺎز ﺗﻮﻟﯿﺪ آﻧﺘﯽﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ رخ ﻣﯽ
 cBH-itnA GgIدﻧﺒﺎل آن ﺗﻮﻟﯿﺪ و ﺑﻪ negitna eroCژن ﺑﺮ ﺿﺪ آﻧﺘﯽ
 gAsbH ,gAeBH ,AND Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ اﺳﺖ. از ﺑﯿﻦ رﻓﺘﻦ ﺳﻄﺢ 
 ,cBH-itnA( sBH eBH و cBHﺑﺮ ﺿﺪ  MgIﺑﺎدي و ﭘﯿﺪاﯾﺶ آﻧﺘﯽ
ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﺳﯿﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ.  )sBH-itnA ,eBH-itnA
 ،ﮔﯿﺮدﻃﻮر ﮐﺎﻣﻞ ﺻﻮرت ﻧﻤﯽﺑﻪ Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖ  ﺑﻬﺒﻮدي از
 AND Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻫﺎ ﭼﺮاﮐﻪ در درﺻﺪ ﺑﺴﯿﺎر زﯾﺎدي از آن
ﮐﻪ ﻧﺸﺎﻧﻪ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺑﻮده ﻗﺎﺑﻞ ردﯾﺎﺑﯽ  RCPﺣﻀﻮر داﺷﺘﻪ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﮑﻨﯿﮏ 
ﻃﻮر ﺑﻪﻓﺎز ﺣﺎد و اﺑﺘﺪاي ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺬف وﯾﺮوس در  1.ﺑﺎﺷﺪوﯾﺮوس ﻣﯽ
ﻫﺎي ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺿﺪ وﯾﺮوﺳﯽ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺷﺪه ازﺑﺎ واﺳﻄﻪ ﺳﺎﯾﺘﻮﮐﯿﻦه ﻋﻤﺪ
 -FNT ، NFI ،β/αNFIوﯾﮋه ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ذاﺗﯽ و اﮐﺘﺴﺎﺑﯽ ﺑﻪ
ﻫﺎ ﭼﻨﺪﯾﻦ ﻣﺴﯿﺮ را ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻣﻬﺎر ﺗﮑﺜﯿﺮ ﮐﻪ اﯾﻦ ﺳﺎﯾﺘﻮﮐﯿﻦ ﺑﺎﺷﺪﻣﯽ
ﻟﯿﺖ ﺳﺎﯾﺘﻮﻟﯿﺘﯿﮏ ﺑﺎ واﺳﻄﻪ ﮐﻨﻨﺪ. ﻇﻬﻮر ﻓﻌﺎﺷﻮد را ﻓﻌﺎل ﻣﯽوﯾﺮوس ﻣﯽ
ﻫﺎي ﺿﺪ وﯾﺮوس ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻃﻮر ﺳﺎﯾﺘﻮﮐﯿﻦو ﻫﻤﯿﻦ sllec-T +8DC
ﻫﺎي ﺷﺪن ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﯿﺖﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از آﻟﻮده ﻫﺎي آﻟﻮده وﺣﺬف ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﯿﺖ
ﭘﺲ از ﺣﺬف وﯾﺮوس و ﮐﺎﻫﺶ آﻻﻧﯿﻦ ﺗﺮاﻧﺲ آﻣﯿﻨﺎز،  3.ﺷﻮدﻣﯽ ﺟﺪﯾﺪ
 ,erocﻫﺎي ﺿﺪ ﺑﺎديﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﺿﺪ وﯾﺮوس ﺷﺎﻣﻞ آﻧﺘﯽﺑﺎديآﻧﺘﯽ
ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ  bAsBHﻗﺎﺑﻞ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه و ﺣﻀﻮر  ecafrus dna erocerp
ﻋﻮد  ﺑﺮاﺑﺮ اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﺿﺪ وﯾﺮوس ﺷﺨﺺ را در sllec-T yromeM
ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﺧﻮاﻫﺪ ﮐﺮد. ﺑﻬﺒﻮدي ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد ﻣﻨﻮط ﺑﻪ ﭘﺎﺳﺦ 
 TKN ,T +4DC ,sllecKN اﺟﺰاي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺷﺎﻣﻞ
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در  β/α-NFI ﻫﺎيﻃﺮﯾﻖ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺳﺎﯾﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎ ازT-KN dna KN
ﻫﺎي ﺷﺪن ﺳﻠﻮلﻫﺎي اﯾﻦ ﻓﺎز ﻓﻌﺎلوﯾﮋﮔﯽ ﺣﺬف ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ. از
 Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﺗﻮپ در ﺑﺮ ﺿﺪ ﭼﻨﺪﯾﻦ اﭘﯽ sllec T +4DC
ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ  T +4DCاي اﺳﺖ ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ ژن ﺑﺮﺟﺴﺘﻪآﻧﺘﯽ cBHﺑﺎﺷﺪ. ﻣﯽ
در ﺗﻮﻟﯿﺪ  cBH gAاﺧﺘﺼﺎﺻﯽ  sllec T +4DCﻓﻌﺎل ﺷﺪن  ﺷﻮد.ﻣﯽ
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﮐﻪ ﻣﯽ LTC cixototyCو ﻓﻌﺎل ﺷﺪن  gAsbHﺑﺎدي ﺑﺮ ﺿﺪ آﻧﺘﯽ
را ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﻧﻘﺶ  Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ  ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ ازﺗﻮپاﭘﯽ
ﺷﮑﻞ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻋﻔﻮﻧﺖ را ﺑﻪدارﻧﺪ. ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﭘﺲ از اﺑﺘﻼ ﻣﯽ
ي ﻫﺎﺧﻮدي ﯾﺎ ﭘﺲ از ﻣﺼﺮف اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون ﺣﺬف ﮐﻨﻨﺪ ﭘﺎﺳﺦﻪﺑدﺧﻮ
 و +4DCدارﻧﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﮐﻪ  LTC ﮔﺴﺘﺮده و ﻗﻮي
 32ﺗﺎ  Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ  AND در ﺣﻀﻮر ﺳﻄﺢ ﭘﺎﯾﯿﻦ yromem LTC
ﻫﺎي ﺳﺎل ﭘﺲ از ﻋﻔﻮﻧﺖ اوﻟﯿﻪ ﻓﻌﺎل ﺑﻮده و از ﻃﺮﯾﻖ ﻟﯿﺰ ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﺳﻠﻮل
ﻫﺎ در ﮐﻨﺘﺮل ﺗﮑﺜﯿﺮ وﯾﺮوس ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ. آﻧﺎﻟﯿﺰ آﻟﻮده و ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺳﺎﯾﺘﻮﮐﯿﻦ
 LTCدﻫﺪ ﮐﻪ ﭘﺎﺳﺦ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ llec -T +4DCو  LTC,KN ﻫﺎي ﭘﺎﺳﺦ
ﮐﻨﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ آﻣﯿﻨﺎزﻫﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﭘﯿﺪا ﻣﯽﻫﻤﺰﻣﺎن ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯿﺰان ﺗﺮاﻧﺲ
ﺑﺎﺷﺪ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﯿﺮ ﺑﺎ آﺳﯿﺐ ﮐﺒﺪي در ارﺗﺒﺎط ﻣﯽ LTCﭘﺎﺳﺦ 
در ﻓﺎز ﺣﺎد ﺑﯿﻤﺎري ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ  sllec T yrotalugeRﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﮐﻪ 
ﺗﺮﺗﯿﺐ اﯾﻦﺷﺪه و ﺑﻪ sllec T rotceffEﮐﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺳﺎﯾﺘﻮﮐﯿﻦ از 
ﻫﺎي ﮐﻨﺪ. در واﻗﻊ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺳﻠﻮلﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺿﺪ وﯾﺮوﺳﯽ را ﺳﺮﮐﻮب ﻣﯽ
ﺷﻮد اﻣﺎ از ﻃﺮف ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﮐﺎﻫﺶ آﺳﯿﺐ ﮐﺒﺪي ﻣﯽ sllec T yrotalugeR
 51.ﮐﻨﺪﺴﺎزي وﯾﺮوس از ﺑﺪن را ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﯽﮐدﯾﮕﺮ ﭘﺎ
 tlucco )IBO( ﯾﺎ B وﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻧﻬﻔﺘﻪاز وﯾﮋﮔﯽ
وﯾﺮوس و ﺣﻀﻮر ﻣﺪاوم  gAsbHﻣﻨﻔﯽ ﺑﻮدن  noitcefni B sititapeh
دﻟﯿﻞ ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻤﻮل ﺑﻪﻃﻮر ﺑﻪ IBOﺑﺎﺷﺪ. در ﮐﺒﺪ ﻣﯽ AND Bﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
ﻫﺎي ﺑﺎ روش gAsbHﺷﻮد ﮐﻪ ﺑﻮده ﮐﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﯽﭘﺎﯾﯿﻦ ﺗﮑﺜﯿﺮ وﯾﺮوس 
وﯾﺮوس ﺗﻨﻬﺎ در ﮐﺒﺪ،  ANDاﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺗﺠﺎري ﻗﺎﺑﻞ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻧﺒﺎﺷﺪ. 
اﻣﺎ ﻟﻮد وﯾﺮوﺳﯽ ﺑﺴﯿﺎر ﭘﺎﯾﯿﻦ ﻗﺎﺑﻞ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ اﺳﺖ  CMBPﺳﺮم و 
  61.ﺑﺎﺷﺪﻣﯽ <002 Lm/seipoc suriv ﺑﻮده و ﮐﻤﺘﺮ از
 ﻧﺎدر ﺑﻮده و ﺗﻨﻬﺎ در )sititapeh tnanimluF( آﺳﺎﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﺑﺮق
اﻓﺘﺪ. در اﯾﻦ دﺳﺘﻪ از ﺑﯿﻤﺎران از ﺑﯿﻤﺎران اﺗﻔﺎق ﻣﯽ %0/5دﻫﻢ ﺗﺎ ﯾﮏ
ﺳﺮﻋﺖ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ روز از ﺷﺮوع ﻋﻼﯾﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻪ 82 ﻇﺮف ﮐﻤﺘﺮ از
ﮐﺮده و ﻋﻼﯾﻢ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﺣﺎد ﮐﺒﺪي ﺷﺎﻣﻞ اﻧﺴﻔﺎﻟﻮﭘﺎﺗﯽ، ﮐﻮآﮔﻮﻟﻮﭘﺎﺗﯽ و 
ﻗﺎﺑﻞ ردﯾﺎﺑﯽ  gAsBHاﯾﻦ دﺳﺘﻪ از ﺑﯿﻤﺎرن  در دﻫﺪ.ادم ﻣﻐﺰي رخ ﻣﯽ
ﻣﺜﺒﺖ اﺳﺖ.  AND Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ و  cBH-itna MgIﻧﺒﻮده اﻣﺎ 
ﺗﻮاﻧﺪ ﮐﺎﻣﻞ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﯿﺴﺖ اﻣﺎ ﻣﯽﻃﻮر ﺑﻪآﺳﺎ ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ دﻗﯿﻖ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﺑﺮق
ﺷﺪﯾﺪ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ وﯾﺮوس ﺑﺎﺷﺪ. در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﺴﯿﺎر 
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ در ﻫﻨﮕﺎم  ،وﺟﻮد دارد VDHﻣﻮاردي ﮐﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﻤﺰﻣﺎن ﺑﺎ 
ﮐﻨﻨﺪه ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻫﺎي ﺳﺮﮐﻮباﺳﺘﻔﺎده از درﻣﺎن
ﺑﺎﺷﺪ. ﺗﺮ ﻣﯽآﺳﺎ ﺷﺎﯾﻊﮐﻨﻨﺪﮔﺎن ﭘﯿﻮﻧﺪ ﻋﻀﻮ، ﻣﯿﺰان ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﺑﺮقدرﯾﺎﻓﺖ
ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ اﺳﺖ  ﺑﺮ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻣﯿﺰﺑﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ وﺿﻌﯿﺖاﻓﺰون
وﺟﻮد دارد ﮐﻪ اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮوز ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ  Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻫﺎﯾﯽ از وارﯾﺘﻪ
  71.دﻫﺪآﺳﺎ را اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽﺑﺮق
ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎري ﭘﻮﯾﺎ و دﯾﻨﺎﻣﯿﮏ ﺑﻮده ﮐﻪ اﺛﺮ ﻣﺘﻘﺎﺑﻞ 
  81.ﮔﺬاردوﯾﺮوس و ﻣﯿﺰﺑﺎن روي ﺳﯿﺮ ﺑﯿﻤﺎري ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻣﯽ
ﺷﺎﻣﻞ  ﺷﻮدﺑﻨﺪي ﻣﯽﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ ﺧﻮدش ﺑﻪ ﭼﻨﺪﯾﻦ ﻓﺎز ﺗﻘﺴﯿﻢ
 و ”lortnoc-enummI“ ,”evitca-enummI“ ,”tnarelot-enummI
: از ﻣﺸﺨﺼﺎت اﯾﻦ ﻓﺎز esahp tnarelotonummI ”epacse-enummI“
ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻮدن ﯾﺎ ﮐﻤﯽ اﻓﺰاﯾﺶ  ،gAeBH ﻣﺜﺒﺖ ﺷﺪن ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺑﺎﻻي وﯾﺮوس،
ﺑﺎﺷﺪ. اﯾﻦ ﻓﺎز در ﮐﺴﺎﻧﯽ ﮐﻪ در ﺑﺪو ﺗﻮﻟﺪ آﻣﯿﻨﺎز ﻣﯽآﻧﺰﯾﻢ آﻻﻧﯿﻦ ﺗﺮاﻧﺲ
ﺳﺎل ﻃﻮل  03ﺗﺎ  02ﻔﻮﻧﺖ را ﮐﺴﺐ ﮐﺮده ﺑﺎﺷﻨﺪ ﺣﺪود ﯾﺎ در ﮐﻮدﮐﯽ ﻋ
ﮐﺸﺪ اﻣﺎ ﻃﻮل دوره اﯾﻦ ﻓﺎز در اﻓﺮادي ﮐﻪ در ﺑﺰرﮔﺴﺎﻟﯽ اﯾﻦ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﯽ
  91.را ﮐﺴﺐ ﮐﺮده ﺑﺎﺷﻨﺪ ﮐﻤﺘﺮ ﺑﻮده و ﯾﺎ وﺟﻮد ﻧﺪارد
ﮐﻮدﮐﺎن و اﻓﺮاد ﺟﻮان  در هﻋﻤﺪﻃﻮر ﺑﻪ tnarelot-enummIﻓﺎز 
ﻃﻮر ﺑﻪﺷﻮد ﮐﻪ ﻣﯽ اﻧﺪ دﯾﺪهﮐﻪ در ﻧﻮزداي ﻣﺒﺘﻼ ﺷﺪه evitisop-gAsBH
ﻣﺎﻧﺪ. در ﺳﺎل ﭘﺲ از ﻋﻔﻮﻧﺖ اوﻟﯿﻪ ﻫﻤﭽﻨﺎن ﺑﺎﻗﯽ ﻣﯽ 03ﺗﺎ  01ﻣﻌﻤﻮل 
ﺑﻮده  ﺑﺎﻻ Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ  ANDاﯾﻦ دﺳﺘﻪ از ﺑﯿﻤﺎران ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ 
و ﺳﻄﺢ آﻻﻧﯿﻦ  (000002 Lm/UIﻣﻌﻤﻮل ﺑﯿﺶ از ﻃﻮر ﺑﻪ)
 gAebHآﻣﯿﻨﻮﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻧﺮﻣﺎل ﯾﺎ ﮐﻤﯽ اﻓﺰاﯾﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ. 
ﺧﻮدي ﺣﺬف ﺷﮑﻞ ﺧﻮدﺑﻪﺑﻞ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﻮده و در ﻣﻮاردي ﺑﻪدر ﺳﺮم ﻗﺎ
ﺳﻤﺖ ﻓﯿﺒﺮوز ﻧﺪاﺷﺘﻪ و ﯾﺎ ﺷﻮد. اﻟﺘﻬﺎب ﮐﺒﺪي ﮐﻢ ﺑﻮده و ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺑﻪﻣﯽ
  02.ﺑﺎﺷﺪﺑﺴﯿﺎر ﮐﻢ ﻣﯽ
ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮده  evitisop-gAeBHدر اﯾﻦ ﻓﺎز : esahp evitca-enummI
ﺳﺮم ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ  آﻣﯿﻨﺎزآﻻﻧﯿﻦ ﺗﺮاﻧﺲدﻫﺪ. و اﻟﺘﻬﺎب ﮐﺒﺪي رخ ﻣﯽ
 ANDﺎ ﻧﻮﺳﺎن داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ و ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﯾﻏﯿﺮ
ﻣﺸﺎﻫﺪه  ﺎﺷﺪ. ﻋﻮارض ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ و ﻓﯿﺒﺮوزﺑ Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
ﺗﻮاﻧﺪ ﭼﻨﺪ ﻫﻔﺘﻪ ﺗﺎ ﭼﻨﺪ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺴﯿﺎر ﺷﺪﯾﺪ ﺑﺎﺷﺪ اﯾﻦ ﻓﺎز ﻣﯽﺷﺪه ﮐﻪ ﻣﯽ
-gAeBHﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﺳﺮوﻟﻮژﯾﮏ از  ﺳﺎل ﻃﻮل ﺑﮑﺸﺪ و
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ﻫﺎي ﻻ رﻓﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ در ژﻧﻮﺗﯿﭗﻫﺎ ﺑﺎﮐﺴﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ آن
  ﺑﺎﻻﺗﺮ اﺳﺖ. B و F ,A ,D
ﮐﺎﻫﺶ  Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ  AND : ﺳﻄﺢesahp ecnaraelc enummI
ﮐﻨﺪ. در ﻃﯽ اﯾﻦ ﻓﺎز ﮐﻪ ﯾﮏ ﺳﺎل ﯾﺎﻓﺘﻪ و اﻟﺘﻬﺎب ﮐﺒﺪي اﻓﺰاﯾﺶ ﭘﯿﺪا ﻣﯽ
ﺮوﻧﺪه ﮐﺒﺪي اﺗﻔﺎق ﮐﺸﺪ ﺑﯿﻤﺎري ﻧﻮﺳﺎن داﺷﺘﻪ و ﺗﺨﺮﯾﺐ ﭘﯿﺸﻃﻮل ﻣﯽ
 در ﻫﺮ ﺳﺎل ﺗﻐﯿﯿﺮ ﺳﺮوﻟﻮژﯾﮏ %03ﺗﺎ  02 اﻓﺘﺪ. در اﯾﻦ ﻓﺎز ﺑﺎ اﺣﺘﻤﺎلﻣﯽ
اﺗﻔﺎق اﻓﺘﺎده ﮐﻪ  ydobitna e-itnaﺑﻪ  evitisop gAeاز  noisrevnocoreS
آﻣﯿﻨﺎز ﻣﻌﻤﻮل ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﺗﮑﺜﯿﺮ وﯾﺮوس و آﻻﻧﯿﻦ ﺗﺮاﻧﺲﻃﻮر ﺑﻪ
ﻮد ﮐﻪ در اﯾﻦ ﻓﺎز ﺷﻣﯽ esahp evitcaniﺳﭙﺲ ﺑﯿﻤﺎر وارد ﻓﺎز ، ﺑﺎﺷﺪﻣﯽ
ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﯿﻤﺎران اﻟﺘﻬﺎب  ﺑﻮده و در lm/UI 0002<ﻣﯿﺰان ﺗﮑﺜﯿﺮ وﯾﺮوس 
ﻫﺎ ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﯿﺖ در ANDcccﮐﻨﺪ. در ﺻﻮرت ﺗﺪاوم ﮐﺒﺪي ﮐﺎﻫﺶ ﭘﯿﺪا ﻣﯽ
اﺣﺘﻤﺎل  %4ﯾﮏ ﺗﺎ  )sreirrac evitcanI(در ﺑﺮﺧﯽ از ﺣﺎﻣﻠﯿﻦ ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل 
وﺟﻮد دارد ﮐﻪ در ﭼﻨﯿﻦ  gAeBHو ﻣﺜﺒﺖ ﺷﺪن  دوﺑﺎرهﻓﻌﺎل ﺷﺪن 
ﯾﺎ  stnairav epyt-dliWﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ ﺳﻮﯾﻪ وﺣﺸﯽ ﻣﯽدوﺑﺎره ﻋﻔﻮﻧﺖ ﯾﻄﯽ ﺷﺮا
ﮐﻪ در ژﻧﻮم ﺧﻮد دﭼﺎر ﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮن  B وﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖﻫﺎﯾﯽ از وارﯾﺘﻪﺑﺎ 
ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮐﻨﻨﺪ ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ ﻋﻮارض ﻧﺎﺷﯽ  gAeBHﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻧﻤﯽ اﻧﺪ وﺷﺪه
ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ، ﺳﯿﺮوز و ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎ ﻣﯽBHC از ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻣﺰﻣﻦ
ﺳﻤﺖ ﺳﯿﺮوز در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻣﺰﻣﻦ ش ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﻪرﯾﺴﮏ ﮔﺴﺘﺮ
ﺑﻮده و اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮوز ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎ در اﻓﺮاد  %04ﺗﺎ  51ﺣﺪود 
ﺑﺎﺷﺪ. اﻟﺒﺘﻪ اﯾﻦ اﺣﺘﻤﺎﻻت ﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻣﯽ %5ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﯿﺮوز ﺣﺪود دو ﺗﺎ 
ﻫﺎ در ، ﺑﺮﺧﯽ از ﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮنgAeBH ,gAsBHﺣﻀﻮر  ﻣﺤﻞ ﺟﻐﺮاﻓﯿﺎﯾﯽ،
  1.ﺑﺎﺷﺪﺘﻔﺎوت ﻣﯽﻣوﯾﺮوس  ANDﺮﻣﯽ ژﻧﻮم وﯾﺮوس و ﺳﻄﺢ ﺳ
ﮐﻪ  esahp lortnoc-enummi evitcani ro evitacilper-noN ﻓﺎز
وﺿﻌﯿﺘﯽ اﺳﺖ  ﺷﺪﻧﯿﺰ ﺧﻮاﻧﺪه ﻣﯽ esahp reirrac evitcanIﻧﺎم ﺑﻪ ﺗﺮﭘﯿﺶ
ﻫﺎ ﺷﻮد ﮐﻪ در آندﯾﺪه ﻣﯽ evitisop-gAeBHاز اﻓﺮاد  %51ﺗﺎ  01ﮐﻪ در 
ﺷﻮد. دﯾﺪه ﻣﯽ eBH-itnA ﺑﻪ evitisop-gAeBH ﺗﻐﯿﯿﺮ ﺳﺮوﻟﻮژﯾﮏ از
ﮐﻤﺘﺮﯾﻦ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ  ﺷﻮد ﺑﯿﻤﺎري ﻓﺮوﮐﺶ ﮐﺮده،ﺣﺬف ﻣﯽ gAeBHوﻗﺘﯽ 
آﻣﯿﻨﺎز ﻧﺮﻣﺎل ﺷﻮد، ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ آﻻﻧﯿﻦ ﺗﺮاﻧﺲﺳﻤﺖ ﻓﯿﺒﺮوز دﯾﺪه ﻣﯽﺑﻪ
ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ و ﺑﻪ ﮐﻤﺘﺮ از  Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ  ANDﺷﺪه و ﺳﻄﺢ 
در ﺳﻨﯿﻦ ﺟﻮاﻧﯽ  gAeBHرﺳﺪ. ﺗﻐﯿﯿﺮ ﺳﺮوﻟﻮژﯾﮏ ﻣﯽ 0002 Lm/UI
ﺷﮑﻞ ﻗﺎﺑﻞ آﮔﻬﯽ ﺧﻮﺑﯽ ﺑﻮده و ﺑﻪﻤﺎري ﮐﺒﺪي ﭘﯿﺶاز ﺷﺮوع ﺑﯿ ﭘﯿﺶ
دﻫﺪ. اي رﯾﺴﮏ ﺑﺮوز ﺳﺮﻃﺎن ﮐﺒﺪي و ﺳﯿﺮوز را ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽﻣﻼﺣﻈﻪ
وﺟﻮد در ﺑﺮﺧﯽ از اﻓﺮاد ﺑﺎزﮔﺸﺖ دوﺑﺎره ﻋﻔﻮﻧﺖ و ﺷﺮوع ﺗﮑﺜﯿﺮ اﯾﻦﺑﺎ
  3.ﺷﻮدوﯾﺮوس ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽ
از ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ  %51اﯾﻦ ﻓﺎز در ﭘﻨﺞ ﺗﺎ  tnatum-epacse enummI:
-itnaو  evitagen-gAeBHﻫﺎ ﺷﻮد ﮐﻪ در آنﻣﯽﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ دﯾﺪه 
 eroc-erPﺑﺎﺷﺪ ﭼﺮاﮐﻪ ﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮن در ﻧﺎﺣﯿﻪ ژﻧﻮﻣﯿﮏ ﻣﯽ evitisop-eBH
 Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻫﺎﯾﯽ از ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻇﻬﻮر وارﯾﺘﻪ retomorp eroCﯾﺎ 
را ﺑﯿﺎن ﮐﻨﻨﺪ. در اﯾﻦ دﺳﺘﻪ از اﻓﺮاد ﺑﺎ  gAeBHﺗﻮاﻧﻨﺪ ﮔﺮدد ﮐﻪ ﻧﻤﯽﻣﯽ
 Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ  و آﻣﯿﻨﺎزاﻧﺲاﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻦ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ آﻻﻧﯿﻦ ﺗﺮ
ﺮﻓﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖ اﻟﺘﻬﺎب و ﻧﮑﺮوز ﮐﺒﺪي و ﭘﯿﺸ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ، AND
  12.دﻫﺪﺳﻤﺖ ﺳﯿﺮوز رخ ﻣﯽﺑﻪ
ﮐﻨﻨﺪه دﻧﺒﺎل اﺳﺘﻔﺎده از داروﻫﺎي ﺳﺮﮐﻮبﺧﻮدي و ﯾﺎ ﺑﻪﺷﮑﻞ ﺧﻮدﺑﻪﺑﻪ
اﯾﻤﻨﯽ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ ﻋﻮد ﯾﺎ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن 
 ANDﺷﻮد ﮐﻪ ﻣﯽ ﮔﻔﺘﻪﻬﻔﺘﻪ ﺑﻪ ﺷﺮاﯾﻄﯽ دﻫﺪ. ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻧرخ ﻣﯽ دوﺑﺎره
در ﺧﻮن ﻗﺎﺑﻞ  gAsBHﻫﺎي ﮐﺒﺪي ﻓﺮدي ﮐﻪ در ﺳﻠﻮل Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
دﻧﺒﺎل اﯾﻦ ﺳﺮﮐﻮب ﺳﯿﺴﺘﻢ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻧﯿﺴﺖ وﺟﻮد دارد و ﻣﯽ
ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد ﮐﺸﻨﺪه ﺷﻮد. در واﻗﻊ در اﯾﻦ دﺳﺘﻪ از اﻓﺮاد  اﯾﻤﻨﯽ ﻣﻨﺠﺮ
در ﺧﻮن  Bﺖ وﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿ ANDاز ﺧﻮن ﺣﺬف ﺷﺪه و  gAsBHﮐﻪ 
ﻣﺜﺒﺖ  cBH-itnAدر اﻓﺮادي ﮐﻪ از ﻧﻈﺮ  اﻣﺎ ،ﺑﺎﺷﺪﻗﺎﺑﻞ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻧﻤﯽ
وﺟﻮد دارد و اﯾﻦ اﻓﺮاد از  و ﺑﺎزﮔﺸﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺴﺘﻨﺪ اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮوز ﻋﻮد
اﻫﻤﯿﺖ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﭼﺮاﮐﻪ در ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي  دارايﻧﻈﺮ اﻫﺪاي ﺧﻮن ﺑﺴﯿﺎر 
ﺷﻮد ﮐﻪ در ﺻﻮرت اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ gAsBHﻫﺎي اﻫﺪاﯾﯽ ﺗﻨﻬﺎ از ﻣﺎرﮐﺮ ﺧﻮن
ﻫﺎ ﮐﻪ اﯾﻦ ﺧﻮنﺣﺎﻟﯽﮐﻨﻨﺪ درﺑﻮدن آن را ﺑﻪ اﻓﺮاد ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ ﺗﺰرﯾﻖ ﻣﯽﻣﻨﻔﯽ 
  32و22.ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻋﻔﻮﻧﺖ را اﻧﺘﻘﺎل دﻫﻨﺪﻣﯽ
آﻻﻧﯿﻦ ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﯽ  ﺑﯿﺸﺘﺮﻋﻤﻠﮑﺮد ﮐﺒﺪ  اﺧﺘﻼل در
ﺑﺎﺷﺪ. اﯾﻦ ﺣﻤﻼت ﺣﺎد ﻫﻤﺮاه ﻣﯽ gAeBHﺗﻐﯿﯿﺮ ﺳﺮﻣﯽ  آﻣﯿﻨﺎز وﺗﺮاﻧﺲ
ﯾﺎ اﯾﻨﮑﻪ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺪﯾﺪ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻼﯾﻢ و ﺑﺪون ﻋﻼﯾﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﺎﺷﺪ و ﻣﯽ
اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ اﺧﺘﻼل  ﮐﺒﺪي ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﮐﺒﺪي ﻣﻨﺠﺮ ﺷﻮد. اﻋﺘﻘﺎد ﺑﺮ
ﻋﻤﻠﮑﺮد ﮐﺒﺪ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺗﻼش ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ در ﺣﺬف وﯾﺮوس ﺑﻮده و  در
ﻫﺎي ﺷﺪﯾﺪ اﻓﺘﺪ. اﯾﻦ ﭘﺎﺳﺦاﺗﻔﺎق ﻣﯽ evitisop-gAeBHدر اﻓﺮاد ﺑﯿﺸﺘﺮ 
داﺧﻞ  در gAcBHو اﻓﺰاﯾﺶ  gAeBHدﻧﺒﺎل اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﺮﻣﯽ اﯾﻤﻨﯽ ﺑﻪ
ژن ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺘﺪ. در واﻗﻊ ﻏﻠﻈﺖ ﺑﺎﻻي اﯾﻦ آﻧﺘﯽﻫﺎ اﺗﻔﺎق ﻣﯽﻫﭙﺎﺗﻮﺳﯿﺖ
ﻋﻤﻠﮑﺮد ﮐﺒﺪ  ﮔﺮدد. اﺧﺘﻼل درﻣﯽ llec-T ﻫﺎيﺗﺤﺮﯾﮏ ﺷﺪﯾﺪ ﭘﺎﺳﺦ
ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﯿﺰ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﯽ 21-LI ﺗﻮﺟﻪﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﻗﺎﺑﻞﻣﯽ
اﺗﻔﺎق ﺑﯿﻔﺘﺪ. ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﮐﺒﺪي در ﭼﻨﯿﻦ  gAeBH ﻫﻤﺰﻣﺎن ﺑﺎ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﺳﺮﻣﯽ
ﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ و ﻏﯿﺮ sllec-Tﺸﺎن از ارﺗﺸﺎح و و ﻧﻔﻮذ ﻣﻮاردي ﻧ
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  785ﺗﺎ  675 ،9، ﺷﻤﺎره 67، دوره 7931 آذرﯽ ﺗﻬﺮان، ﮑﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﺪه ﭘﺰﺷﮑﻧﺸﻣﺠﻠﻪ دا
 
از  ﭘﯿﺶﻫﺎ در ﮐﻨﺘﺮل ﻟﻮد وﯾﺮوﺳﯽ ﻧﻮﺗﺮوﻓﯿﻞ و sllec T ﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﻫﺎ،
 γ-NFIاﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ  آﻣﯿﻨﺎز ﻧﻘﺶ دارد. اﻋﺘﻘﺎد ﺑﺮاﻓﺰاﯾﺶ آﻻﻧﯿﻦ ﺗﺮاﻧﺲ
ﺣﺬف ﻏﯿﺮ  ﺿﺪوﯾﺮوس و ﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﯽﺑﺮاي ﺗﻘﻮﯾﺖ ﭘﺎﺳﺦ
ﻫﺎ ﺑﻪ ﺳﺎﯾﺘﻮﻟﯿﺘﯿﮏ وﯾﺮوس و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ اﻓﺰاﯾﺶ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﯿﺖ
ﻻزم  CPAو ﺗﻘﻮﯾﺖ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﻫﺎ و  α-FNTﺑﺎ واﺳﻄﻪ  آﭘﻮﭘﺘﻮزﯾﺲ
 ،α1-PIMﻫﺎي ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮐﻤﻮﮐﯿﻦ -NFIγﺑﺎﺷﺪ. و ﺿﺮوري ﻣﯽ
ﺑﻪ  01LCXC و 9LCXCﺷﺪه ﮐﻪ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ  SETNARو  β1-PIM
وﺻﻞ ﺷﺪه و ﺑﻪ اﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺑﺎﻋﺚ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن  5RCC ﺳﭙﺘﻮرﮐﻤﻮﮐﯿﻦ ر
  42.ﮔﺮددﻣﯽ ﻫﺎﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ
ﺗﻐﯿﯿﺮ ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻧﻘﺶ ﺑﺴﯿﺎر ﻣﻬﻤﯽ در ﺷﺮوع ﺳﺮﻃﺎن و ﮔﺴﺘﺮش آن 
 ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻردارد. ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ اﻟﺤﺎق ژﻧﻮم وﯾﺮوس ﺑﻪ ژﻧﻮم ﻣﯿﺰﺑﺎن و ﺑﺮوز 
ﻣﻄﺮح ﮔﺮدﯾﺪ. اﻟﺤﺎق ژﻧﻮم وﯾﺮوس  08اوﻟﯿﻞ دﻫﻪ  اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر درﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎ 
ﺑﻪ ژﻧﻮم ﻣﯿﺰﺑﺎن در ﻃﯽ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ اﺗﻔﺎق اﻓﺘﺎده ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﺧﺘﻼل ﯾﺎ 
ﺗﻮاﻧﺪ رﺷﺪ ﺳﻠﻮل و ﺗﻤﺎﯾﺰ آن را اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن ژن در ﺳﻠﻮل ﺷﺪه ﮐﻪ ﻣﯽ
ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻗﺮار دﻫﺪ. ﭘﺲ از اﻟﺤﺎق ﺑﺎ وﺟﻮد ﺑﺎزآراﯾﯽ ﺷﺪﯾﺪ ژﻧﻮم ﻧﻮاﺣﯽ 
ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻧﮑﺮده و ﻗﺎﺑﻞ روﻧﻮﯾﺴﯽ ﺷﺪن و ﺑﯿﺎن  xBH و 2SerP ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ
 ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻرﯿﻦ در ﺑﺮوز ﯿرﺳﺪ اﯾﻦ دو ﭘﺮوﺗﻧﻈﺮ ﻣﯽﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺑﻪ ،ﺎﺷﻨﺪﺑﻣﯽ
  62و52.ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎ 
 و VCH ,VIH ,Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻫﺎي ﺷﮑﻞ اﻧﺘﻘﺎل وﯾﺮوس
ﻫﺎ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ درﮔﯿﺮي ﺷﺪﯾﺪ ﯾﮑﺴﺎن ﺑﻮده و ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﻤﺰﻣﺎن آن VDH
و ﻣﺮگ ﻮﻣﺎ ﮐﺎرﺳﯿﻨ ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر ﮐﺒﺪي و اﻓﺰاﯾﺶ اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮوز ﺳﯿﺮوز،
ﺷﻮد ﺑﺎﻋﺚ ﻣﯽ VIH و Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﺷﻮد. ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﻤﺰﻣﺎن ﻣﯽ
ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎ  ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻرﺳﻤﺖ ﺳﯿﺮوز و ﺳﯿﺮ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﻪ
ﻣﯿﺮ وﻣﯿﺰان ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ و ﻣﯿﺰان ﻣﺮگ ﺗﺮ ﺷﺪه،ﺳﺮﯾﻊ
وﯾﺮوس اﻓﺰاﯾﺶ ﭘﯿﺪا ﮐﻨﺪ. از دﯾﮕﺮ ﻣﺸﮑﻼت ﻣﺮﺑﻮط ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﻤﺰﻣﺎن 
وﯾﺮوس  و VIH ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﺘﻘﺎﻃﻊ ﺑﯿﻦ داروﻫﺎي ﺑﺮوز VIH و Bﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
آﻣﯿﻨﺎز و ﺣﺘﯽ اﻓﺰاﯾﺶ آﻻﻧﯿﻦ ﺗﺮاﻧﺲ اﻓﺰاﯾﺶ آﺳﯿﺐ ﮐﺒﺪي، ،Bﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
در  Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﺑﺎﺷﺪ. رﯾﺴﮏ ﻋﻔﻮﻧﺖ آﺳﺎ ﻣﯽﺑﺮوز ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﺑﺮق
 و gAsBHﻣﺜﺒﺖ از ﻧﻈﺮ  VIH ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮده و ﺑﺎﯾﺪ اﻓﺮاد VIHاﻓﺮاد 
ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي ﺷﺪه و در ﺻﻮرت ﻋﺪم وﺟﻮد اﯾﻤﻨﯽ ﻣﻮﺛﺮ  sBH-itnA
 در اﻓﺮاد eniccav Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ واﮐﺴﻦ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺷﻮد. ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ 
ﻫﺎ ﭘﺎﯾﯿﻦ آن +T4DCﻣﺜﺒﺖ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ در اﻓﺮادي ﮐﻪ ﻣﯿﺰان ﺳﻠﻮل  VIH
ﺑﺎﺷﺪ. ﺳﺎزﻣﺎن ﺑﻬﺪاﺷﺖ ﺑﺎﺷﺪ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ اﻓﺮاد ﻧﺮﻣﺎل ﺑﺴﯿﺎر ﮐﻢ ﻣﯽ
ﺟﺎي ﺗﺰرﯾﻖ ﺳﻪ دوز از اﻓﺮاد ﺑﻪ ﮐﻨﺪ ﮐﻪ در اﯾﻦ دﺳﺘﻪﺟﻬﺎﻧﯽ ﺗﻮﺻﯿﻪ ﻣﯽ
ﺗﺰرﯾﻖ ﺷﻮد. اﻓﺰاﯾﺶ  04 gµ ﺑﺎﯾﺪ ﭼﻬﺎر دوز واﮐﺴﻦ 02 gµ واﮐﺴﻦ
ﻫﺎي ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖﻣﺜﺒﺖ ﻣﯽ VIHآﻣﯿﻨﺎز در اﻓﺮاد آﻻﻧﯿﻦ ﺗﺮاﻧﺲ
ﻫﭙﺎﺗﻮﺗﻮﮐﺴﯿﺴﯿﺘﯽ ﻧﺎﺷﯽ از ﻣﺼﺮف اﻟﮑﻞ، ﻣﺼﺮف داروﻫﺎي  ﻃﻠﺐ،ﻓﺮﺻﺖ
ﻇﻬﻮر و  VEH ,VCH ,VAH ,VDHﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﻤﺰﻣﺎن ﺑﺎ  ﺿﺪ ﺳﻞ، ﻋﻮد و
  72.ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ دارو ﺑﺎﺷﺪﺳﻮﯾﻪ
 etucA دو ﻧﻮع ﻋﻔﻮﻧﺖ VDH و VBHوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ  در ﻣﻮرد
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ رخ دﻫﺪ. در ﻣﻮرد  noitcefnirepuSو  noitcefnioc
ﻫﻤﺰﻣﺎن ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎ ﻫﺮ دو وﯾﺮوس رخ داده ﮐﻪ  noitcefnioc etucA
د. آﺳﺎ ﺷﻮﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﻼﯾﻢ ﺗﺎ ﺣﺎد و ﺣﺘﯽ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﺑﺮقﻣﯽ
 Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﺘﺪا ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ ﺑﺎ ﺑا noitcefnirepuSدر ﻣﻮرد 
دﻫﺪ ﮐﻪ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻋﻔﻮﻧﺖ رخ ﻣﯽ VDHوﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺳﭙﺲ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎ 
و ردﯾﺎﺑﯽ  VDH-itna MgI و GgIاز ﻃﺮﯾﻖ وﺟﻮد ﺗﯿﺘﺮ ﺑﺎﻻي  VDHﺑﺎ 
در  ANR VDHﺷﻮد. ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﯿﺘﺮ در ﺳﺮم ﺗﺎﯾﯿﺪ ﻣﯽ ANR VDH
ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ ﻣﻬﺎر  VDHﺷﻮد. ﻣﻬﺎر و ﮐﻨﺘﺮل ﺳﺮم ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯽ
 ﺑﺎﺷﺪ.از ﻃﺮﯾﻖ واﮐﺴﯿﻨﺎﺳﯿﻮن ﻣﯽ Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ و ﮐﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖ 
ﺑﺎﺷﺪ و داروﻫﺎي ﻣﯽ VDH ﺿﺪ ﺗﻨﻬﺎ داروي ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺮ αNFI-GEP
ﻫﺎي ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي و ﻧﻮﮐﻠﺌﻮزﯾﺪي روي اﯾﻦ وﯾﺮوس ﭼﻨﺪان ﻣﻮﺛﺮ آﻧﺎﻟﻮگ
  1.ﺑﺎﺷﺪﻧﻤﯽ
ﮏ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ رﯾﺴ VCH و VCHوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﻤﺰﻣﺎن 
 AND ﻣﻌﻤﻮل ﺳﻄﺢﻃﻮر ﺑﻪرا اﻓﺰاﯾﺶ داده و ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎ  ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر
ﮐﻪ ﺑﺎﺷﺪ و ازآﻧﺠﺎﯾﯽﭘﺎﯾﯿﻦ و ﻏﯿﺮ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻣﯽ Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
در  VCHﻋﺎﻣﻞ اﺻﻠﯽ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻣﺰﻣﻦ در ﺑﯿﺸﺘﺮ اﻓﺮاد اﺳﺖ درﻣﺎن  VCH
 و VCHﺷﻮد. ﭼﻨﺎﻧﭽﻪ اﻣﮑﺎن ﺑﺮرﺳﯽ ﻟﻮد وﯾﺮوﺳﯽ ﻣﺮﺣﻠﻪ اول اﻧﺠﺎم ﻣﯽ
وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﺗﺸﺨﯿﺺ اﯾﻨﮑﻪ ﮐﺪام وﯾﺮوس  Bﭙﺎﺗﯿﺖ وﯾﺮوس ﻫ
ﻋﺎﻣﻞ ﻧﺎﻫﻨﺠﺎري اﺳﺖ ﻣﺸﮑﻞ ﺑﻮده و در ﭼﻨﯿﻦ ﺷﺮاﯾﻄﯽ درﻣﺎن ﻫﺮ دو 
رﯾﺒﺎوﯾﺮﯾﻦ درﻣﺎن ﻣﻨﺎﺳﺐ  و αNFI-GEPﺑﺎﺷﺪ و ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻻزم ﻣﯽ
در ﻃﯽ درﻣﺎن  Bﻫﭙﺎﺗﯿﺖ  وﯾﺮوس ANDﻧﯿﺘﻮر ﮐﺮدن ﺳﻄﺢ ﺎﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻣﯽ
ﻤﯿﺖ اﺳﺖ ﭼﺮاﮐﻪ اﻫ دارايﺑﺴﯿﺎر  VCHو ﺣﺘﯽ ﭘﺲ از ﺣﺬف وﯾﺮوس 
  82.ﻋﻔﻮﻧﺖ وﺟﻮد دارد اﻣﮑﺎن ﻋﻮد
ﻫﺴﺘﻨﺪ در  Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ  ﮐﺴﺎﻧﯽ ﮐﻪ در ﻣﻌﺮض ﺧﻄﺮ
 هﻋﻤﺪﻃﻮر ﺑﻪﻣﻌﺮض اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﻮﺑﺮﮐﻠﻮزﯾﺲ ﻫﻢ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﭼﺮاﮐﻪ اﯾﻦ اﻓﺮاد 
ﮐﻨﻨﺪ ﮐﻪ در آن ﻫﺮ دو ﻋﻔﻮﻧﺖ اﻧﺪﻣﯿﮏ در ﻣﻨﺎﻃﻘﯽ از ﺟﻬﺎن زﻧﺪﮔﯽ ﻣﯽ
وﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎﺷﺪ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ در زﻧﺪان رﯾﺴﮏ اﺑﺘﻼ ﺑﻣﯽ
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ﻫﺎي ﮐﺒﺪي را اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﺎﺷﺪ. ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﻤﺰﻣﺎن ﺑﺎ ﺗﻮﺑﺮﮐﻠﻮزﯾﺲ آﺳﯿﺐﻣﯽ
 و اﯾﺰوﻧﯿﺎزﯾﺪ، داروﻫﺎي ﺿﺪ ﺳﻞ ﻣﺎﻧﻨﺪ رﯾﻔﺎﻣﭙﯿﻦ دﻫﺪ ﭼﺮاﮐﻪ درﻣﺎن ﺑﺎﻣﯽ
ﺮاد ﺑﺎ از اﻓ %59ﭘﯿﺮازﯾﻦ آﻣﯿﺪ اﺛﺮات ﻫﭙﺎﺗﻮﺗﻮﮐﺴﯿﺴﯿﺘﯽ دارد. ﺑﯿﺶ از 
ﺧﻮد از ﺑﻪﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﺣﺎد ﺑﺎ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﮐﺎﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﺖ را ﺧﻮد
ﮐﻨﻨﺪ و ﺗﻨﻬﺎ در اﻓﺮادي ﮐﻪ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﺣﺎد ﺷﺪﯾﺪ و ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﺑﺪﻧﺸﺎن ﭘﺎك ﻣﯽ
ﻃﻮر ﺑﻪﻧﯿﺎز ﺑﻪ درﻣﺎن دارﻧﺪ. ﻃﻮل دوره درﻣﺎن  ﺷﻮدآﺳﺎ دﯾﺪه ﻣﯽﺑﺮق
ﯿﺮ ﮐﺎﻣﻞ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺒﻮده و ﻣﻌﻤﻮﻻ اداﻣﻪ درﻣﺎن ﺣﺪاﻗﻞ ﺳﻪ ﻣﺎه ﭘﺲ از ﺗﻐﯿ
-itnAﻣﺎه ﭘﺲ از ﺗﻐﯿﯿﺮ ﺳﺮﻣﯽ ﺑﻪ  21ﯾﺎ ﺣﺪاﻗﻞ  sBH-itnAﺳﺮﻣﯽ ﺑﻪ 
  92.ﮐﻨﺪاداﻣﻪ ﭘﯿﺪا ﻣﯽ eBH
 دﻫﻨﺪهﻧﺸﺎن cBH و sBHﺑﺎدي ﺿﺪ ﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي ﺳﺮوﻟﻮژﯾﮏ: ﺣﻀﻮر آﻧﺘﯽ
ﭘﺲ از  Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﺑﺎﺷﺪ. اﯾﻤﻨﯽ ﺑﺮ ﺿﺪ ﻣﯽ ﭘﯿﺸﯿﻦﻋﻔﻮﻧﺖ 
 gAsBHﺷﻮد. ﺣﻀﻮر ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ sBH-itnAواﮐﺴﯿﻨﺎﺳﯿﻮن ﺗﻨﻬﺎ ﺑﺎ ﺣﻀﻮر 
دﻫﻨﺪه ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ ﺑﻮده و درﻣﺎن ﻻزم ﻣﺪت ﺑﯿﺶ از ﺷﺶ ﻣﺎه ﻧﺸﺎنﺑﻪ
ﺑﺮاي اﻓﺘﺮاق ﺣﺎﻣﻠﯿﻦ  gAsBHﺑﺎﺷﺪ. اﻣﺮوزه ﺑﺎ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﻘﺪار ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز ﻣﯽ
در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  ﺷﻮد.ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل از اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻓﻌﺎل اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ
ﻋﻔﻮﻧﯽ  دﻫﻨﺪه ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺑﺎﻻي وﯾﺮوس،ﻧﺸﺎن gAeBHﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ ﺣﻀﻮر 
ﺑﻪ  gAeBHﺑﻮدن و اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺎﻻي اﻧﺘﻘﺎل ﻋﻔﻮﻧﺖ اﺳﺖ. ﺗﻐﯿﯿﺮ ﺳﺮوﻟﻮژﯾﮏ 
دﻫﻨﺪه ﮐﺎﻫﺶ ﺗﮑﺜﯿﺮ وﯾﺮوس و ﻧﺮﻣﺎل ﺷﺪه ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ ﻧﺸﺎن eBH-itnA
آﮔﻬﯽ ﺧﻮب ﺑﻮده و دﻫﻨﺪه ﭘﯿﺶﻫﺎ ﻧﺸﺎنآﻣﯿﻨﺎز اﺳﺖ. اﯾﻦ ﯾﺎﻓﺘﻪآﻻﻧﯿﻦ ﺗﺮاﻧﺲ
ﺟﻬﺖ ﻣﺎﻧﯿﺘﻮر ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ  gAeBHﺑﺎﺷﺪ. از ﺗﺠﻮﯾﺰ درﻣﺎن ﻧﯿﺰ ﺿﺮوري ﻧﻤﯽ
 gAeBHﺷﻮد ﭼﺮاﮐﻪ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﺳﺮوﻟﻮژﯾﮏ در اﻓﺮاد ﻫﻢ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽدرﻣﺎن 
و رﺳﯿﺪن ﻟﻮد وﯾﺮوﺳﯽ ﺑﻪ ﺳﻄﺢ ﻏﯿﺮﻗﺎﺑﻞ ﺗﺸﺨﯿﺺ  eBH-itnAﻣﺜﺒﺖ ﺑﻪ 
ﻧﻘﻄﻪ ﺗﻮﻗﻒ درﻣﺎن ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد. ﺑﺎ اﯾﻦ وﺟﻮد ﭼﻨﯿﻦ ﺷﺮاﯾﻄﯽ ﺣﺘﯽ در 
ﻫﺎي ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي و ﻧﻮﮐﻠﺌﻮزﯾﺪي ﺑﺴﯿﺎر ﻗﻮي ﻧﯿﺰ ﺻﻮرت درﻣﺎن ﺑﺎ آﻧﺎﻟﻮگ
و ﻣﺜﺒﺖ  gAeBHاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﺎ وﺟﻮد ﻣﻨﻔﯽ ﺑﻮدن ﻧﺎدر اﺳﺖ. در ﺑﺮﺧﯽ از اﻓﺮ
ﺷﻮد ﮐﻪ ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻻﯾﯽ از ﺗﮑﺜﯿﺮ وﯾﺮوس دﯾﺪه ﻣﯽ eBH-itnAﺑﻮدن 
  03.ﺑﺎﺷﺪﻣﯽ Per-eroc دﻫﻨﺪه ﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮن در ﻧﺎﺣﯿﻪ ژﻧﻮﻣﯿﮏﻧﺸﺎن
 emit-laeRﺑﺎ روش  Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ  AND ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﯽ
 ﮔﺮدد ﮐﻪ ﺟﻬﺖ اﻓﺘﺮاق ﺑﯿﻤﺎري ﻓﻌﺎلﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﯽ niahc esaremylop
ﻓﻌﺎل و ﺑﺮرﺳﯽ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن از ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ ﻏﯿﺮ evitagen-gAeBH
ﻫﺎ ﺑﺎﯾﺪ ﻃﯽ ﭼﻨﺪ ﻣﺎه ﺻﻮرت ﮔﯿﺮيﺷﻮد. ﺗﺮﺟﯿﺤﺎ اﯾﻦ اﻧﺪازهاﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ
وﯾﺮوس ﻫﺎي ﺳﺮوﻟﻮژﯾﮏ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد و ﻣﺰﻣﻦ ﮐﻤﮏ ﺗﺴﺖﺑﻪ 03.ﮔﯿﺮد
در  gAsBHﮐﻪ آﻧﺠﺎﯾﯽﺷﻮد. ازاز ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﻣﯽ Bﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
در ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد  cBH-itnA MgIﻣﻦ وﺟﻮد دارد ﻫﺮ دو ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد و ﻣﺰ
در  sBH-itnAﺗﺎزﮔﯽ ﮐﺴﺐ ﺷﺪه ﺣﻀﻮر دارد. و در ﻋﻔﻮﻧﺘﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ
ﺷﻮد. ﻃﻮر ﭘﺲ از واﮐﺴﯿﻨﺎﺳﯿﻮن ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﯽﻫﻤﯿﻦ ﺻﻮرت درﻣﺎن ﻋﻔﻮﻧﺖ و
ﻣﻨﻔﯽ  cBH-itna MgIﮐﻪ ﺻﻮرﺗﯽدر cBH-itnAﻫﻤﺮاه ﺑﺎ  gAsBHوﺟﻮد 
ﺸﮕﯿﺮي از ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺮاي ﭘﯿدﻫﻨﺪه ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ ﻧﺸﺎن
 B sititapeHدو اﻧﺘﺨﺎب وﺟﻮد دارد ﯾﮑﯽ اﺳﺘﻔﺎده از  Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
ﺑﺮاي ﭘﺮوﻓﯿﻼﮐﺴﯽ ﭘﺲ از  0/60 gk/Lm ﺑﺎ دوز nilubolg enummi
   51.ﺑﺎﺷﺪﻣﻮاﺟﻪ ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ و دﯾﮕﺮي واﮐﺴﻦ ﻣﯽ
وﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﺑﯿﺶ از دو دﻫﻪ اﺳﺖ ﮐﻪ واﮐﺴﻦ ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺐ ﺑﺮ ﺿﺪ 
ﺷﻮد. ﺗﺰرﯾﻖ واﮐﺴﻦ ﺑﻪ دوز ﺗﺰرﯾﻖ ﻣﯽدر دﺳﺘﺮس ﺑﻮده ﮐﻪ در ﺳﻪ  B
دﻧﺒﺎل آن ﺗﺰرﯾﻖ دو دوز دﯾﮕﺮ ﺳﺎﻋﺖ اول ﺗﻮﻟﺪ و ﺑﻪ 42ﻧﻮزادان در 
در ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از اﻧﺘﻘﺎل ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ.  ﻣﻮﺛﺮ %59ﺗﺎ  09ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﯽ
ﺳﺎزﻣﺎن ﺑﻬﺪاﺷﺖ ﺟﻬﺎﻧﯽ ﺗﺰرﯾﻖ واﮐﺴﻦ را ﺑﻪ ﻫﻤﻪ ﮐﻮدﮐﺎن ﺗﻮﺻﯿﻪ ﮐﺮده 
ﺰ ﺷﻮد. اﯾﻦ اﺳﺘﺮاﺗﮋي ﺷﻮد اوﻟﯿﻦ دوز ﺑﻪ ﻣﺤﺾ ﺗﻮﻟﺪ ﺗﺠﻮﯾو ﺗﻮﺻﯿﻪ ﻣﯽ
ﮐﺎﻫﺶ داده اﺳﺖ.  ﭼﺸﻤﮕﯿﺮيﺷﮑﻞ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ را ﺑﻪ ،ﺷﯿﻮع ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﮐﻪ در ﺑﯿﻦ درﺻﺪي از ﮐﻮدﮐﺎن ﺣﺪود ﭘﻨﺞ ﺗﺎ 
ﺑﺎ وﺟﻮد درﯾﺎﻓﺖ واﮐﺴﻦ ﻧﺴﺒﺖ  ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ واﮐﺴﻦ ﺿﻌﯿﻒ ﺑﻮده و %01
  23و13.ﺑﻪ ﮐﺴﺐ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺴﺎس ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺎﺷﺪ  gAeBHﻣﺜﺒﺖ و  gAsBHدر ﻣﻮادري ﮐﻪ ﻣﺎدر 
ﺑﺮ اﻓﺰونﺷﻮد و ﺑﺎﯾﺪ ﯿﺮﻓﻌﺎل ﻧﻮزاد ﺗﻮﺻﯿﻪ ﻣﯽﻏاﯾﻤﻮﻧﯿﺰاﺳﯿﻮن ﻓﻌﺎل و 
ﺑﺎدي ﺿﺪ وﯾﺮوﺳﯽ ﻧﯿﺰ ﺳﺎﻋﺖ اول ﺗﻮﻟﺪ ﺑﺎﯾﺪ آﻧﺘﯽ 42ﺗﺰرﯾﻖ واﮐﺴﻦ در 
ﻣﻨﻔﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﺗﻨﻬﺎ  gAeBH ﻣﺜﺒﺖ و gAsBHﺗﺠﻮﯾﺰ ﺷﻮد. اﻣﺎ اﮔﺮ ﻣﺎدر 
از ﮐﻨﺪ. در ﻣﻨﺎﻃﻖ ﺑﺴﯿﺎر اﻧﺪﻣﯿﮏ اﻧﺘﻘﺎل ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺗﺰرﯾﻖ واﮐﺴﻦ ﮐﻔﺎﯾﺖ ﻣﯽ
ﺑﺎﺷﺪ در دوران ﮐﻮدﮐﯽ ﺑﺴﯿﺎر ﺷﺎﯾﻊ ﻣﯽوﯾﮋه ﻣﺎدر ﺑﻪ ﺟﻨﯿﻦ و ﻓﺮد ﺑﻪ ﻓﺮد ﺑﻪ
ﺮي از اﻧﺘﻘﺎل ﻋﻔﻮﻧﺖ واﮐﺴﯿﻨﺎﺳﯿﻮن و ﺗﺰرﯾﻖ ﯿو ﺑﻬﺘﺮﯾﻦ روش ﺟﻬﺖ ﺟﻠﻮﮔ
ﺑﺎﺷﺪ. واﮐﺴﻦ ﻣﻮﺟﻮد ﺑﺴﯿﺎر ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎدي اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﺿﺪ وﯾﺮوس ﻣﯽآﻧﺘﯽ
 ﮐﻨﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎتﻣﻮارد از اﻧﺘﻘﺎل ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﻣﯽ %59ﺗﺎ  08ﺑﻮده و در 
ﻫﺎي ﮔﺴﺘﺮده ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﮐﻪ درﻣﺎن ﻣﺎدران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﺎ آﻧﺎﻟﻮگ
 ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي و ﻧﻮﮐﻠﺌﻮزﯾﺪي در ﺳﻪ ﻣﺎه ﺳﻮم ﺑﺎرداري و ﺗﺠﻮﯾﺰ واﮐﺴﻦ و
اﻧﺘﻘﺎل ﭼﺸﻤﮕﯿﺮي ﺷﮑﻞ ﺷﺪه ﺑﻪاﯾﻤﻮﻧﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﯿﻦ در ﻧﻮزادان ﺗﺎزه ﻣﺘﻮﻟﺪ
  33.دﻫﺪﻮﻧﺖ ﺑﻪ ﻧﻮزاد را ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽﻔﻋ
اﺳﺘﻔﺎده : )sCUN ro AN( ﻫﺎي ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي و ﻧﻮﮐﻠﺌﻮزﯾﺪيآﻧﺎﻟﻮگ
وودﯾﻦ  ﺗﻠﺒﯽ اﻧﺘﮑﺎوﯾﺮو، ﻻﻣﯽ وودﯾﻦ ﻫﺎي ﻧﻮﮐﻠﺌﻮزﯾﺪي ﻣﺎﻧﻨﺪاز آﻧﺎﻟﻮگ
وﯾﺮوس ﺗﻨﻮﻓﻮوﯾﺮ در درﻣﺎن  و آدﻓﻮوﯾﺮ ﻫﺎي ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي ﻣﺎﻧﻨﺪو آﻧﺎﻟﻮگ
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  785ﺗﺎ  675 ،9، ﺷﻤﺎره 67، دوره 7931 آذرﯽ ﺗﻬﺮان، ﮑﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﺪه ﭘﺰﺷﮑﻧﺸﻣﺠﻠﻪ دا
 
ﮐﻪ آﻧﺠﺎﯾﯽ. ازﻣﺮاز وﯾﺮوﺳﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪﻫﺎي رﻗﺎﺑﺘﯽ آﻧﺰﯾﻢ ﭘﻠﯽﮐﻨﻨﺪهﻣﻬﺎر
ﻫﺎ ﺷﺒﯿﻪ ﺑﻪ ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪﻫﺎي ﻃﺒﯿﻌﯽ اﺳﺖ در ﻃﯽ ﻓﺮاﯾﻨﺪ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳﺎﺧﺘﺎر آن
ﻫﺎ ﮔﺮوه ﻫﯿﺪروﮐﺴﯿﻞ ﮔﯿﺮﻧﺪ. اﯾﻦ آﻧﺎﻟﻮگاﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﯽ وﯾﺮوس ﻣﻮرد
ﻧﺪاﺷﺘﻪ ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﭘﯿﻮﻧﺪ ﮐﻮاﻻﻧﺖ ﺑﺎ ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪ ﻣﺠﺎور ﻏﯿﺮ ﻣﻤﮑﻦ 
وﯾﺮوس ﺗﮑﺜﯿﺮ  اﺳﺖ ﮐﻪ در ﻧﺘﯿﺠﻪ آن ﺳﻨﺘﺰ زﻧﺠﯿﺮه ﺧﺎﺗﻤﻪ ﯾﺎﻓﺘﻪ و
ﻫﺎي ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي/ﻧﻮﮐﻠﺌﻮزﯾﺪي ﺷﻮد. اﮔﺮﭼﻪ ﻫﻤﻪ آﻧﺎﻟﻮگﻣﺘﻮﻗﻒ ﻣﯽ
ﻫﺎ ﻣﺮاز وﯾﺮوس اﺛﺮ دارﻧﺪ اﻣﺎ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ دﻗﯿﻖ ﻋﻤﻠﮑﺮد آنروي ﭘﻠﯽ
ﻣﺪت ﻫﺎ اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎﯾﺪ ﺑﻪﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ اﺷﮑﺎل آنﻣﺘﻔﺎوت ﻣﯽ
اﺛﺮ ﮐﻤﺘﺮي در ﺗﻐﯿﯿﺮ  αNFI-GEPﻧﺎﻣﺤﺪود اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه و در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ 
دارد و رﯾﺴﮏ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﯿﺰ در  sBH-itna و eBH-itnaﺳﺮوﻟﻮژﯾﮏ ﺑﻪ 
  ﺑﺎﺷﺪ.ﻫﺎ ﻣﺘﻔﺎوت ﻣﯽآن
، آدﻓﻮوﯾﺮ، در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﻫﻔﺖ داروي ﺿﺪ وﯾﺮوﺳﯽ ﻻﻣﯽ وودﯾﻦ
ﺟﻬﺖ  αNFI-GEP ﺗﻨﻮﻓﻮوﯾﺮ، اﻣﺘﺮﯾﺴﯿﺘﺎﺑﯿﻦ و، وودﯾﻦ ﺗﻠﺒﯽ ،اﻧﺘﮑﺎوﯾﺮ
ﺷﻮد ﮐﻪ ﻣﺼﺮف اﯾﻦ داروﻫﺎ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ درﻣﺎن ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ
 ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻروز را ﺑﻪ ﺗﺎﺧﯿﺮ اﻧﺪاﺧﺘﻪ، ﺷﯿﻮع ﺳﻤﺖ ﺳﯿﺮﺑﯿﻤﺎري ﺑﻪ
ﺑﯿﻤﺎر را اﻓﺰاﯾﺶ داده اﺳﺖ.  يرا ﮐﺎﻫﺶ داده و ﻣﯿﺰان ﺑﻘﺎﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎ 
ﻫﺎي ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي/ﻧﻮﮐﻠﺌﻮزﯾﺪي ﺑﺮ روي آﻧﺰﯾﻢ اﮔﺮﭼﻪ ﻫﻤﻪ اﯾﻦ آﻧﺎﻟﻮگ
ﻫﺎ ﺑﺎ ﮐﻨﻨﺪ اﻣﺎ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻋﻤﻠﮑﺮد آنﻋﻤﻞ ﻣﯽ Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻣﺮاز ﭘﻠﯽ
ﺮ از ﺷﺮوع روﻧﻮﯾﺴﯽ ﻣﻌﮑﻮس ﺑﺎﺷﺪ. آدﻓﻮوﯾﯾﮑﺪﯾﮕﺮ ﻣﺘﻔﺎوت ﻣﯽ
ﺗﻨﻮﻓﻮوﯾﺮ از ﺳﻨﺘﺰ رﺷﺘﻪ  اﻣﺘﺮﯾﺴﯿﺘﺎﺑﯿﻦ و، ﻻﻣﯽ وودﯾﻦ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﮐﺮده،
ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﮐﺮده و اﻧﺘﮑﺎوﯾﺮ از ﺳﻪ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻣﻬﻢ ﺗﮑﺜﯿﺮ  وﯾﺮوس ANDﻣﻨﻔﯽ 
ﻓﺎرﻣﺎﮐﻮﮐﯿﻨﺘﯿﮏ،  ﮐﻨﺪ. ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻋﻤﻞ،ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﻣﯽ Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﯽ ﻫﺎ ﺑﺎ ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ ﻣﺘﻔﺎوتﻇﺮﻓﯿﺖ ﻣﻬﺎري و اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ آن
ﻫﺎي ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي/ﻧﻮﮐﻠﺌﻮزﯾﺪي داروﻫﺎي ﻣﻨﺎﺳﺒﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ اﻣﺎ اﮔﺮﭼﻪ آﻧﺎﻟﻮگ
ﮔﺮدﻧﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ در ﻣﯽ gAsBHﻧﺪرت ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ درﻣﺎن و ﺣﺬف ﮐﺎﻣﻞ ﺑﻪ
ﻫﺎي ﺷﻮﻧﺪ. از ﻣﺰﯾﺖﻣﺪت ﻃﻮﻻﻧﯽ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﻣﯽﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ اﯾﻦ داروﻫﺎ ﺑﻪ
 ﮐﻪاﯾﻦ اﺳﺖ  αNFI-GEPﻫﺎي ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي/ﻧﻮﮐﻠﺌﻮزﯾﺪي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺎﻟﻮگ
ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻞ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽﺎﺷﮑﻞ ﺧﻮراﮐﯽ ﻗﻋﻮارض ﺟﺎﻧﺒﯽ ﮐﻤﺘﺮي داﺷﺘﻪ و ﺑﻪ
ﻫﺎي ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي/ﻧﻮﮐﻠﺌﻮزﯾﺪي ﺑﻪ آﻧﺎﻟﻮگ αNFI-GEPﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ ﻣﺰﯾﺖ 
ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺎ اﯾﻦ ﻣﯽ gAsBH و gAeBHﻋﺪم ﺑﺮوز ﻣﻘﺎوﻣﺖ و ﺣﺬف ﺑﯿﺸﺘﺮ 
دﻫﻨﺪ. اﻓﺮاد ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﻪ آن ﺟﻮاب ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻣﯽ %05وﺟﻮد ﮐﻤﺘﺮ از 
از ﻣﻌﺎﯾﺐ آن  αNFI-GEPﺎﻧﺒﯽ و ﺗﺰرﯾﻘﯽ ﺑﻮدن ﻋﻮارض ﺟ ﮔﺮان ﺑﻮدن،
ﮔﯿﺮد ﮐﻪ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ ﺑﺎﺷﺪ. درﻣﺎن ﺗﻨﻬﺎ در اﻓﺮادي ﺻﻮرت ﻣﯽﻣﯽ
اﻧﺪ، اﻟﺘﻬﺎب ﺷﺪﯾﺪ ﺗﺎ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﮐﺒﺪي، ﻓﯿﺒﺮوز و ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺷﺪﯾﺪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻮده
ﺳﻤﺖ وﯾﺮوس دارﻧﺪ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﺮاي ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﻪ
ﻫﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ در ﻣﻮرد اﯾﻦ 43.ﺷﻮدﻣﯽاﻧﺠﺎم ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎ  ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻرﺳﯿﺮوز و 
ﻣﻌﻨﺎي اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮﻧﯽ ﮐﻪ ﻣﺘﻘﺎﻃﻊ ﻧﯿﺰ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ
ﺷﻮد ﻣﻨﺠﺮ ﻫﺎي ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي/ﻧﻮﮐﻠﺌﻮزﯾﺪي ﻣﯽﺑﺎﻋﺚ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﯾﮏ آﻧﺎﻟﻮگ
ﺷﻮد. دﯾﮕﺮ ﻧﯿﺰ ﻣﯽ ﻫﺎي ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي/ﻧﻮﮐﻠﺌﻮزﯾﺪيﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ آﻧﺎﻟﻮگ
در ژﻧﯽ اﺗﻔﺎق  هﻋﻤﺪﻃﻮر ﺑﻪﻧﺪ ﺷﻮﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﯽﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮن
ﻣﺮاز ﺑﺎ ﮐﻨﻨﺪه ﭘﻠﯽﮐﻪ ژن ﮐﺪﻧﺠﺎﯾﯽآﮐﻨﺪ. ازﻣﺮاز را ﮐﺪ ﻣﯽاﻓﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﭘﻠﯽﻣﯽ
ﻫﺎ ﭘﻮﺷﺎﻧﯽ دارد ﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮنﻫﺎي ﺳﻄﺤﯽ ﻫﻢژنﮐﻨﻨﺪه آﻧﺘﯽﻫﺎي ﮐﺪژن
ﯿﻦ را ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻗﺮار دﻫﺪ. ﭼﻮن رﯾﺴﮏ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﯿﺗﻮاﻧﺪ ﻫﺮ دو ﭘﺮوﺗﻣﯽ
ﻫﺎي ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي/ﻧﻮﮐﻠﺌﻮزﯾﺪي آﻧﺎﻟﻮگ از ﺗﺮﭘﺎﯾﯿﻦ و اﻧﺘﮑﺎوﯾﺮ در ﺗﻨﻮﻓﻮوﯾﺮ
ﺷﻮد. اﻧﻮاع ﻋﻨﻮان داروي ﺧﻂ اول اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽﻫﺎ ﺑﻪدﯾﮕﺮ اﺳﺖ از آن
ﻫﺎي ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي/ﻧﻮﮐﻠﺌﻮزﯾﺪي ﮐﻪ ﺑﺘﻮاﻧﺪ ﻣﺸﮑﻞ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺟﺪﯾﺪ از آﻧﺎﻟﻮگ
رﺳﺪ و از ﻃﺮﻓﯽ ﻧﻈﺮ ﻣﯽﺑﻌﯿﺪ ﺑﻪداروﯾﯽ را ﺣﻞ ﮐﻨﺪ در آﯾﻨﺪه ﻧﺰدﯾﮏ 
ﺎزﻣﻨﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺳﺖ. درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ داروﻫﺎي در دﺳﺘﺮس ﻧﯿﺰ ﻧﯿ
ﻫﺎي ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي/ﻧﻮﮐﻠﺌﻮزﯾﺪي در ﻣﺮاﺣﻞ اﻣﺮوزه ﺗﻌﺪادي از آﻧﺎﻟﻮگ
ﺷﮑﻞ اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ داروﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﻪﭘﯿﺶﻣﺨﺘﻠﻒ آزﻣﺎﯾﺶ ﻗﺮار دارﻧﺪ از ﺟﻤﻠﻪ 
ﮐﻪ ﺑﺮ  rivofiseb )08308BL(ﺷﻮﻧﺪ ﻣﺎﻧﻨﺪ در ﮐﺒﺪ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺰه و ﻓﻌﺎل ﻣﯽ
ﺎﺷﺪ. ﺗﺮﮐﯿﺐ ﺑﺑﺴﯿﺎر ﻣﻮﺛﺮ ﻣﯽ DDMY ﻣﻮﺗﺎﻧﺖ و ﻫﺎي وﺣﺸﯽﺿﺪ ﺳﻮﯾﻪ
 myPAD-OEMPآﺳﯿﮑﻠﯿﮏ ﭘﯿﺮﯾﻤﯿﺪﯾﻦ ﻧﻮﮐﻠﺌﻮزﯾﺪ ﻓﺴﻔﺎت ﺑﺎ ﻧﺎم  ﺟﺪﯾﺪ
ﺑﺨﺶ ﺑﻮده و ﻧﺸﺎن داده ﮐﻪ ﺣﺘﯽ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﺑﺴﯿﺎر اﻣﯿﺪ
ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ اﯾﻦ دارو  ،ﻧﯿﺰ ﺑﻪ آن ﺣﺴﺎس ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﭼﻨﺪ داروﺳﻮﯾﻪ
ﺗﻮاﻧﺪ اﻣﯿﺪﺑﺨﺶ در آﯾﻨﺪه ﻣﯽ VIHو  Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﺑﺮاي درﻣﺎن 
وودﯾﻦ ﮐﻪ ﯾﮏ آﻧﺎﻟﻮگ ﻧﻮﮐﻠﺌﻮزﯾﺪي ﺷﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﺮ روي ﮐﻠﻪﺑﺎ
ﺑﺮﺧﯽ از ﺑﯿﻤﺎران در ﺳﺎل  دﻟﯿﻞ ﺑﺮوز ﻣﯿﻮﭘﺎﺗﯽ دراﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ ﭘﯿﺮﯾﻤﯿﺪﯾﻦ
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ﻃﻮر ﺑﺴﯿﺎر ﻣﻮﺛﺮي ﺳﻄﺢ ﻫﺎي ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي/ﻧﻮﮐﻠﺌﻮزﯾﺪي ﺑﻪآﻧﺎﻟﻮگ
وﯾﺮوس را ﺑﻪ ﺳﻄﺢ ﻏﯿﺮﻗﺎﺑﻞ ﺗﺸﺨﯿﺺ رﺳﺎﻧﺪه و ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ  ANDﺳﺮﻣﯽ 
ﻫﺎي ﮔﺮدد. اﮔﺮﭼﻪ آﻧﺎﻟﻮگﺑﻬﺒﻮد ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و ﻫﯿﺴﺘﻮﻟﻮژي ﺑﯿﻤﺎر ﻣﯽ
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﺮوز  ﺗﻨﻮﻓﻮوﯾﺮ و ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي/ﻧﻮﮐﻠﺌﻮزﯾﺪي ﺟﺪﯾﺪ ﻣﺎﻧﻨﺪ اﻧﺘﮑﺎوﯾﺮ
و  sbH-itnAﺑﻪ  gAsBHﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺴﯿﺎر ﻣﻘﺎوم ﻫﺴﺘﻨﺪ اﻣﺎ در ﺗﻐﯿﯿﺮ ﺳﺮﻣﯽ 
ﻫﺎي درﻣﺎﻧﯽ و ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از ﺑﺎزﮔﺸﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﭼﻨﺪان ﻣﻮﺛﺮ ﺣﻔﻆ ﭘﺎﺳﺦ
ﻣﻮﺛﺮﺗﺮ  α-NFI-GEPرﺳﯿﺪن ﺑﻪ اﯾﻦ اﻫﺪاف اﺳﺘﻔﺎده از  و ﺑﺮاي ﻧﯿﺴﺘﻨﺪ
وﺟﻮد اﯾﻦ دارو ﻋﻮارض ﺟﺎﻧﺒﯽ اﯾﻦﺑﻮده و اﺛﺮﺑﺨﺸﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮي دارد. ﺑﺎ
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ﻪﺑ ﯽﻨﻤﯾا ﻢﺘﺴﯿﺳ .دراد فﺮﺼﻣ دراد ار سوﺮﯾو لﺮﺘﻨﮐ ﯽﯾﺎﻧاﻮﺗ ﯽﺗاذ رﻮﻃ
 رد ﻪﮐاﺮﭼﺮﺘﺸﯿﺑ ﺮﻓا ار نﺪﺷ فﺬﺣ ﺖﯿﻠﺑﺎﻗ دﺎﺣ ﺖﻧﻮﻔﻋ هدﻮﻟآ لﺎﺴﮔرﺰﺑ دا
 و ﯽﭘاﺮﺗﻮﻧﻮﻤﯾا ﺎﺑ هاﺮﻤﻫ ﻼﺘﺒﻣ دﺮﻓ ﯽﻨﻤﯾا ﻢﺘﺴﯿﺳ ﺖﯾﻮﻘﺗ ﻦﯾاﺮﺑﺎﻨﺑ دراد
ﺦﺳﺎﭘ ﻆﻔﺣ و سوﺮﯾو فﺬﺣ رد ﺮﺛﻮﻣ ﯽﺳوﺮﯾو ﺪﺿ ﻞﻣاﻮﻋ يﺎﻫ
ﺖﯿﻧﻮﺼﻣﺪﻧراد يﺪﯿﻠﮐ ﺶﻘﻧ ﻦﻣﺰﻣ ﺖﻧﻮﻔﻋ ﻪﺑ ﻼﺘﺒﻣ داﺮﻓا رد هﺪﻨﻫد.36 
زاﯽﯾﺎﺠﻧآﻻﺎﺑ سوﺮﯾو ﺮﯿﺜﮑﺗ ناﺰﯿﻣ ﻪﮐ و هدﻮﺑ ﻪﺑ زور رد 1012 ﯽﻣ و ﺪﺳر
ﻪﺑ ﻦﯿﻨﭽﻤﻫﺎﻄﺧ دﻮﺟو ﻞﯿﻟد  لﺎﻤﺘﺣا سﻮﮑﻌﻣ زﺎﺘﭙﯾﺮﮐ ﺲﻧاﺮﺗ ﻢﯾﺰﻧآ رد
ﻪﺒﺷ دﺎﺠﯾاﻪﻧﻮﮔ يﺎﻫ ﺖﯿﺗﺎﭙﻫ سوﺮﯾوB  ﺶﯾاﺰﻓا ار ﯽﻣﻮﻧژ تاﺮﯿﯿﻐﺗ و
ﯽﻣ.ﺪﻫد دوﺪﺣ مﻮﻧژ زا ﺪﯿﺗﻮﺌﻠﮐﻮﻧ ﺮﻫ رد نﻮﯿﺳﺎﺗﻮﻣ عﻮﻗو ناﺰﯿﻣ 
base/site 10-5 ﯽﻣ ﻞﮑﯿﺳ ﺮﻫ ردﭙﻫ ﯽﻧﻻﻮﻃ ﺮﻤﻋ .ﺪﺷﺎﺑﺖﯿﺳﻮﺗﺎ يﺎﻫ
هدﻮﻟآ يراﺪﯾﺎﭘ و هﺪﺷcccDNA  رد ﯽﻤﻬﻣ رﺎﯿﺴﺑ ﺶﻘﻧ لﻮﻠﺳ رد
نﻮﯿﺳﺎﺗﻮﻣﻪﺑدﻮﺧ يﺎﻫ دﻮﺟو ﺎﺑ .دراد ﯽﯾوراد ﺖﻣوﺎﻘﻣ دﺎﺠﯾا و يدﻮﺧ
ﯽﻣ ﻪﺘﻔﮔ ﻪﮑﻨﯾا دﻮﺷ ﺖﯿﺗﺎﭙﻫ سوﺮﯾوB ﺖﯿﺳﻮﺗﺎﭙﻫ ﻪﺑ ﻞﯾﺎﻤﺗﺎﻫ  ﺎﻣا دراد ار
،نﺎﺴﻧا رد لﻮﻠﺳ زاﮏﺗ يﺎﻫﻪﺘﺴﻫﻼﺘﺒﻣ داﺮﻓا ﯽﻄﯿﺤﻣ نﻮﺧ يا  ﺖﻧﻮﻔﻋ ﻪﺑ
ﺰﻣﻪﺑ ﻪﮐ ﻦﻣگﻮﻟﺎﻧآ يﺎﻫوراد ﯽﻧﻻﻮﻃ تﺪﻣ يﺪﯾزﻮﺌﻠﮐﻮﻧ/يﺪﯿﺗﻮﺌﻠﮐﻮﻧ يﺎﻫ
،ﺪﻧدﻮﺑ هدﺮﮐ فﺮﺼﻣ  دﺎﺣ ﺖﻧﻮﻔﻋ ﻪﮐ يداﺮﻓا ﺖﯿﺗﺎﭙﻫ سوﺮﯾوB نآ رد ﺎﻫ
و دﻮﺑ ﻪﺘﻓر ﻦﯿﺑ زا HBsAg ﻦﯿﻨﭽﻤﻫ و ﺪﻧدﻮﺑ ﯽﻔﻨﻣ PBMC اﺪﺟ يﺎﻫ
زا هﺪﺷ  مﻮﻧژ هدﻮﻟآ ناردﺎﻣ فﺎﻧ ﺪﻨﺑ نﻮﺧ ﺖﯿﺗﺎﭙﻫ سوﺮﯾوB  هﺪﺷ اﺪﺟ
ﯽﺘﻧآ .ﺖﺳانژ يﺎﻫو ﺖﯿﺗﺎﭙﻫ سوﺮﯾB، mRNA, cccDNA مﺮﻓ و يﺎﻫ
قﺎﺤﻟالﻮﻠﺳ رد هﺪﺷ يﺎﻫPBMC ﺖﻓﺎﺑ و،ناﻮﺨﺘﺳا ﺰﻐﻣ ﺪﻨﻧﺎﻣ ﯽﯾﺎﻫ 
ﻮﺘﺳﻼﺑﻮﻔﻨﻟ ﯽﻟﻮﻠﺳ هدر و لﺎﺤﻃﯾ رد ﻦﯿﻨﭽﻤﻫ .ﺖﺳا هﺪﺷ ﯽﯾﺎﺳﺎﻨﺷ ﺪﯿ
 نﺪﺷ هدﻮﻟآ ﻊﺑﺎﻨﻣ زا ﯽﺧﺮﺑBcellو ﺎﻫ ﺖﯿﺳﻮﻧﻮﻣ سوﺮﯾو ﺎﺑ ﺎﻫ ﺖﯿﺗﺎﭙﻫB 
ﺖﺳا هﺪﺷ شراﺰﮔ ﺰﯿﻧ.37 ﺖﻣوﺎﻘﻣ هزوﺮﻣا ﺎﻫ ﺖﺴﮑﺷ رد ﯽﻤﻬﻣ ﺶﻘﻧ
گﻮﻟﺎﻧآ ﺎﺑ نﺎﻣردنﻮﯿﺳﺎﺗﻮﻣ .دراد يﺪﯾزﻮﺌﻠﮐﻮﻧ/يﺪﯿﺗﻮﺌﻠﮐﻮﻧ يﺎﻫ يﺎﻫ
ﻪﺑ ﯽﯾوراد ﺖﻣوﺎﻘﻣ ﻪﺑ طﻮﺑﻮﻣ هدﻮﺑ ﻪﻨﯿﻣآ ﺪﯿﺳا ﺮﯿﯿﻐﺗ ﻪﺑ طﻮﺑﺮﻣ ﻪﯿﻟوا رﻮﻃ
ﯽﻣ ﯽﺳوﺮﯾو ﺪﺿ ﻞﻣاﻮﻋ ﻪﺑ ﺖﯿﺳﺎﺴﺣ ﺶﻫﺎﮐ ﻪﺑ ﺮﺠﻨﻣ ﻪﮐددﺮﮔ.38 
نﻮﯿﺳﺎﺗﻮﻣنﻮﯿﺳﺎﺗﻮﻣ .ﺪﻨﺘﺴﻫ ﯽﻧاﺮﺒﺟ ﺎﯾ ﻪﯾﻮﻧﺎﺛ و ﻪﯿﻟوا ﺎﻫا يﺎﻫ ﺚﻋﺎﺑ ﻪﯿﻟو
 ﯽﺳوﺮﯾو ﺪﺿ ﻞﻣاﻮﻋ ﻪﺑ ﺖﯿﺳﺎﺴﺣ ﺶﻫﺎﮐ ﺖﯾﺎﻬﻧ رد و ﻪﻨﯿﻣآ ﺪﯿﺳا ﺮﯿﯿﻐﺗ
ﯽﻣنﻮﯿﺳﺎﺗﻮﻣ .ددﺮﮔنﻮﯿﺳﺎﺗﻮﻣ ﺎﺑ طﺎﺒﺗرا رد ﻪﯾﻮﻧﺎﺛ يﺎﻫ و هدﻮﺑ ﻪﯿﻟوا يﺎﻫ
ﺮﺠﻨﻣ ﯽﻣ وراد ﻪﺑ ﺖﯿﺳﺎﺴﺣ ﺶﻫﺎﮐ ﻪﺑ رد ﯽﯾوراد ﺖﻣوﺎﻘﻣ ﻞﮑﺸﻣ .ددﺮﮔ
 ﻞﮑﺸﻣ زا ﻦﻣﺰﻣ ﺖﯿﺗﺎﭙﻫ لﺮﺘﻨﮐHIV  ﺎﺠﻨﯾا رد نﻮﭼ ﺖﺳا ﺮﺘﻤﻬﻣ رﺎﯿﺴﺑ
ﺗسﻮﮑﻌﻣ زﺎﺘﭙﯾﺮﮐ ﺲﻧاﺮﺗ ﻢﯾﺰﻧآ نآ و دراد دﻮﺟو فﺪﻫ ﮏﯾ ﺎﻬﻨ 
ﯽﻣﺪﺷﺎﺑ.39و40  
ﻪﺠﯿﺘﻧ ﺖﯿﺗﺎﭙﻫ ﺖﻧﻮﻔﻋ :يﺮﯿﮔB  ياﺮﺑ نﺎﻬﺟ رد گرﺰﺑ ﻞﮑﺸﻣ ﮏﯾ
ﯽﻣ بﻮﺴﺤﻣ نﺎﺴﻧا ﯽﺘﻣﻼﺳشﻼﺗ دﻮﺟو ﺎﺑ .دﻮﺷ رﻮﻬﻇ هدﺮﺘﺴﮔ يﺎﻫ
ﺖﻣوﺎﻘﻣﻪﺑ ار رﺎﻤﯿﺑ داﺮﻓا نﺎﻣرد ﯽﯾوراد يﺎﻫ و هداد راﺮﻗ ﺮﯿﺛﺎﺗ ﺖﺤﺗ تﺪﺷ
ﯾا ﺮﺛﻮﻣ نﺎﻣردﺑور ﯽﮔرﺰﺑ ﺶﻟﺎﭼ ﺎﺑ ار ﺖﻧﻮﻔﻋ ﻦﻪ ﻦﯾاﺮﺑﺎﻨﺑ ﺖﺳا هدﺮﮐ ور
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Hepatitis B virus (HBV) is an etiological agent of hepatitis B infection. Hepatitis B is 
a life-threatening disease that affects the liver. The clinical outcomes of the disease are 
varied from asymptomatic disease to serious complication such as cirrhosis and hepato-
cellular carcinoma (HCC). Despite availability of the vaccine and appropriate treatment, 
hepatitis B infection still remains a major public health problem worldwide. Based on 
WHO reports, over 887.000 people die annually from hepatitis B complication including 
cirrhosis and hepatocellular carcinoma. Hepatitis B is very contagious and spreads 
through infected blood, body fluids, mother to baby during birth, contaminated needle and 
between sexual partners. HBV uses sodium taurocholate cotransporting polypeptide 
(NTCP) receptor to enter hepatocytes and by replicating in these cells interferes with liver 
functions. In fact liver damage is as result of virus multiplication and activation of im-
mune responses especially virus-specific cytotoxic T lymphocytes (CTLs) against infect-
ed cells. CTLs and CD4Th1 cells by killing infected cells and releasing antiviral cyto-
kines control virus replication in infected individuals. Also, the functions of these cells in 
patients who successfully clear the infection are potentially strong. In contrast to acute 
self-limited HBV infection in persistent HBV infection, these cells are exhausted. Several 
studies have showed that the great challenge in clearance of the HBV infection is related 
to stability of covalently closed circular DNA (cccDNA). cccDNA produce in viral life 
cycle and remains inside the infected cells for a long time and act as a template for gener-
ating new pre-genomic RNA and virus propagation. So far, no antiviral treatment has 
been effective in the complete elimination of this structure. Prevention of the disease can 
be achieved by using effective vaccine. Previous studies indicated that neutralizing anti-
bodies against surface antigen of the virus known as S antigen have protective properties. 
Therefore, a subunit vaccine containing S antigen is available. Currently S antigen is pro-
duced in recombinant form and WHO recommended the first dose should be given within 
a day of birth. Pegylated IFN-γ and nucleotide-nucleoside analogues are effective drugs 
against HBV infection, but they may have severe side effects. Ineffectiveness of the vac-
cine on premature infants and immunocompromised people and also drug side effects has 
made HBV infection a great trouble. 
 
Keywords: Hepatitis B, hepatocellular carcinoma, liver cirrhosis. 
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